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CHAPITRE  PRÉLIMINAIRE 


CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES 

SUR  LES  CARDIOPATHIES  ARTÉRIELLES 


En  1870  —  il  y  aura  bientôt  vingt  ans,  —  j'appelai  pour 
la  première  fois,  avec  mon  maître  M.  Desnos  dont  j'étais 
alors  interne,  l'attention  sur  la  myocardite  dans  la  variole1. 
Ce  travail  qui  devint  aussitôt  le  point  de  départ  de  recher- 
ches semblables  pour  la  fièvre  typhoïde,  la  diphtérie,  l'érysi- 
pèle,  les  fièvres  pernicieuses  et  la  puerpéralité,  inaugura 
l'histoire  des  manifestations  myocardiques  dans  les  maladies 
infectieuses. 

A  la  même  époque,  M.  Hayem,  après  avoir  établi  les 
rapports  existant  entre  la  mort  subite  et  les  altérations  vas- 
culaires  du  cœur  dans  la  fièvre  typhoïde,  écrivait  son  étude 
sur  les  myosites  symptomatiques ,  et  nous  faisait  l'honneur  de 
reproduire  notre  description  clinique  de  la  myocardite. 
Comme  lui  —  et  tout  en  attribuant  au  processus  inflam- 
matoire une  importance  prépondérante,  —  nous  avions 
admis  l'existence  «  d'endartérites  qui,  par  l'épaississe- 
«  ment  de  la  membrane  interne  des  petites  artères  et 
«  aussi  par  l'accumulation  des  globules  sanguins  et  de  bou- 
«'  clions  fibrineux,  peuvent,  ou  rétrécir  considérablement  la 

1  Des  complications  cardiaques  dans  la  variole,  et  notamment,  de  la  mvûcardite 
vanoleuse  (Paris,  1870).  -: 


11  CHAPITRE  PRÉLIMINAIRE 

«  lumière  des  vaisseaux  ou  l'oblitérer  tout  à  fait.  Ces 
«  thromboses  multiples  —  ajoutions-nous  —  donnent  lieu  à 
«  des  infarctus  hémorrhagiqucs,  et  dans  tous  les  cas,  l'is- 
«  chémie  musculaire  qui  résulte  du  rétrécissement  artériel,  doit 
«  singulièrement  hâter  la  dégénérescence  graisseuse.  Celle- 
«  ci  reconnaîtrait  donc  deux  causes  dans  la  myocardite  : 
«  l'inflammation  et  le  défaut  d'irrigation  sanguine  par  l'obli- 
«  tération  des  petites  artères  ». 

Ces  lignes,  on  les  dirait  écrites  d'hier.  Elles  ont  nettement 
posé  et  résolu  cette  question  de  Yischémie  et  des  dégénéres- 
cences du  myocarde  consécutives  à  l'endartérite  coronaire  des 
fièvres,  question  dont  la  confirmation  se  retrouve  encore  dans 
mon  travail  sur  les  «  causes  de  la  mort  dans  la  variole 1  ». 

Ces  recherches  fécondes,  interrompues  de  1872  à  1877 
pendant  la  période  silencieuse  et  stérile  des  concours,  furent 
de  nouveau  reprises,  et  voici  ce  qu'à  cette  dernière  date2, 
je  disais  encore  : 

«  Dans  un  muscle,  dans  le  myocarde  enflammé,  il  faut 
«  considérer  deux  choses  :  d'une  part,  l'inflammation  du 
«  muscle  avec  tous  ses  caractères  de  gonflement,  de  pro- 
«  lifération,  de  multiplication  des  éléments  ;  d'autre  part, 
«  l'inflammation  des  artérioles  du  muscle,  et  consécutive- 
ce  ment  le  rétrécissement  de  leur  calibre,  r oblitération  de 
<(  leur  lumière  favorisant  d'une  façon  plus  rapide  encore 
u  l'anémie  de  l'organe,  sa  dénutrition  et  la  dégénération  de 
«  ses  fibres,  ainsi  que  des  produits  inflammatoires.  » 

De  la  sorte, se  trouvait  confirmée  à  nouveau  cette  question 
de  la  coronarite  aiguë  dans  les  fièvres  (variole,  fièvre  ty- 
phoïde, etc.). 

Si  je  fais  ces  citations  et  si  je  précise  les  dates,  c'est 
moins  pour  défendre  un  patrimoine  scientifique  incontesté, 
que  pour  indiquer  l'idée  dominante  et  inspiratrice  de  travaux 

1  Elude  sur  les  causes  de  la  morl  dans  la  variole  (Archives  de  médecine,  avril, 
mai,  juin  1871,  cl  thèse  inaugurale,  Paris,  1872). 

*  Etude  critique  sur  la  palhogènie  de  la  morl  subite  dans  la  fiècre  typhoïde. 
Déductions  thérapeutiques  (Union  médicale,  1877). 
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poursuivis  sans  relâche  et  vers  le  môme  but  depuis  près  de 
vingt  années. 

Bientôt,  apparaît  une  seconde  phase  de  ces  études  :  Ce 
que  j'avais  admis  pour  les  affections  aiguës  du  myo- 
carde, je  devais  le  chercher  pour  ses  affections  chroniques, 
et  c'est  ainsi  que  j'arrivai  à  la  conception  des  cardiopathies 
artérielles,  de  ces  «  maladies  qui  ont  le  cœur  pour  siège  et 
les  artères  pour  origine»,  et  dont  un  de  mes  élèves  ébau- 
chait, en  1886,  l'histoire  clinique1. 

Trois  ans  auparavant,  en  1883,  une  autopsie  d'angine  de 
poitrine  qui  m'avait  permis  de  constater  l'existence  de  l'obli- 
tération d'une  des  artères  coronaires  me  fit  abandonner  la 
théorie  nerveuse  de  ce  syndrome,  que  j'avais  défendue  à  deux 
reprises  différentes  en  1879  et  en  1882 2  dans  le  Traité  des 
névroses,  et  accepter  l'ancienne  théorie  de  Parry,  de  Jenner  et 
de  Hunter,  laquelle  plaçait  le  siège  et  la  cause  de  la  sténocardie 
dans  la  lésion  des  artères  cardiaques.  Depuis,  les  preuves ana- 
tomiques  se  sont  encore  accumulées,  et  aujourd'hui  la  théorie 
artérielle  de  Fangor  pectoris  est  définitivement  fondée. 

En  médecine,  les  études  purement  spéculatives  sont  insuf- 
fisantes. La  théorie  artérielle  de  l'angor  pectoris  avait  trouvé 
sa  preuve  anatomique  ;  il  lui  fallait  la  sanction  thérapeutique. 
Or,  le  raisonnement  m'avait  dicté  cette  conclusion  :  à  maladie 
artérielle  on  doit  opposer  une  médication  artérielle,  d'où  cette 
notion  de  la  curabilité  de  F  angine  de  poitrine  vraie  que  je 
poursuivais  depuis  1879,  que  j'avais  admise  en  1883 3  et  que 
j'ai  démontrée  en  1885  et  en  1887  par  des  observations  plus 
concluantes  et  plus  nombreuses4. 

1  Quelques  considérations  sur  les  cardiopathies  artérielles,  par  Régis  Sabalicr 
(Thèse  inaugurale.  Paris,  1886). 

*  Angine  de  poitrine  cardiaque  et  pulmonaire,  paralysie  consécutive  du  nerf 
pneumo-gaslrique.  Remarques  sur  les  synergies  morbides  du  nerf  pneumogas- 
trique (Société  médico-pratique.  Paris,  1879).  —  Traité  des  névroses,  2"  édit., 
par  Axenfeld  et  Huchard  (1  vol.  in-8°  de  1195  p.,  Paris,  1883). 

3  Des  angines  de  poitrine  (Revue  de  médecine,  1883). 

*  Nature  et  traitement  curatif  de  l'angine  de  poitrine  vraie  (Congrès  de  Grc- 
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Encore  fallait-il  se  prémunir  contre  les  illusions  thérapeu- 
tiques, en  évitant  d'enregistrer  des  succès  dont  on  aurait  pu, 
à  bon  droit,  contester  la  valeur  ou  la  réalité.  Il  fallait  établir 
une  distinction  précise  dans  le  groupe  vague  et  confus  desan- 
gines de  poitrine,  en  indiquant  les  signes  diagnostiques  entre 
l'angine  de  poitrine  vraie  d'origine  artérielle,  qui  se  termine 
presque  constamment  par  la  mort,  et  les  fausses  angines, 
le  plus  souvent  d'origine  nerveuse,  et  qui  guérissent  toujours 
«  malgré  la  médecine  et  les  médecins  ».  Car,  lorsque  le  sys- 
tème nerveux  — ce  fou  du  logis  — ,  et  lorsque  l'hystérie, 
«  cette  grande  simulatrice  des  affections  organiques  »,  — 
viennent  mêler  leurs  notes  discordantes  dans  le  concert  symp- 
tomatique  d'une  maladie,  il  en  résulte  une  fausse  apparence 
de  gravité,  et  les  pseudo-angines  névrosiques  sont  de  celles 
dont  on  peut  dire  :  beaucoup  de  bruit  pour  rien  (much  ado 
about  nothing  1). 

L'histoire  du  syndrome  angineux  s'était  donc  complétée  à 
un  triple  point  de  vue  :  l'anatomie  pathologique  en  avait 
démontré  la  lésion  ;  la  thérapeutique  avait  été  "dirigée  dans  le 
sens  de  son  siège  artériel;  la  clinique,  en  séparant  défini- 
tivement l'angine  vraie  des  angines  fausses,  avait  créé 
deux  groupes  nosologiques  absolument  distincts. 

La  conception  des  cardiopathies  artérielles,  dont  la  sténo- 
cardie  est  l'un  des  types  les  plus  importants,  s'est  aussi 
affirmée  par  l'anatomie  pathologique ,  par  la  thérapeutique, 
par  la  clinique,  par  l'étiologie  et  la  pathogénie. 

Les  recherches  anatomiques  2  faites  avec  l'assistance  (li- 
mon interne,  M.  Weber,  dont  la  thèse  inaugurale  sur  «  l'étude 

noble  pour  l'avancement  des  sciences,  49  août  1885).  -  Nature  artérielle  el 
traitement  de  l'angine  de  poitrine  vraie  (Société  médicale  des  hôpitaux,  2o  mars 
et  22  avril  1887).  ,        .       ,  . 

1  Des  angines  de  poitrine  (Revue  de  médecine,  1883).  -  Leçons  de  clinique  et  do 
thérapeutique  de  l'hôpital  Bichat  (Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques, 
1884,  1886  cl  1887).  ,  -  .  • 

8  Contribution  à  l'élude  anatomo -pathologique  de  la  sclérose  du  myocarde  con- 
sécutive à  la  sclérose  des  coronaires,  par  Hùchàrd  et  Weber  (boc.  med.  des  ttopi- 
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anatomo-pathologique  de  l'artério-sclérose  du  cœur  »  fait 
époque  dans  l'histoire  des  cardiopathies,  nous  ont  permis  d'é- 
tablir plusieurs  variétés  de  scléroses  cardiaques  dont  la  plus 
importante,  la  sclérose  dystrophique  d'Hippolyte  Martin,  est 
consécutive  à  l'endartérite  coronaire.  Cette  dernière,  en  ce 
qui  concerne  la  pathogénie  et  l'anatomie  pathologique,  reste 
bien  distincte  de  la  myocardite  scléreuse  décrite  par 
MM,  Debove  et  Letulle,  Juhel-Renoy  etRigal. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  un  fait  capital  ressort  de 
ces  études  poursuivies  toujours  dans  la  même  voie  et  sui- 
vant la  môme  méthode  :  La  nature  artérielle  de  ces  car- 
diopathies étant  reconnue,  la  médication  devait  consister, 
moins  dans  l'emploi  des  toniques  du  cœur  dont  on  abu- 
sait, que  dans  la  prescription  des  médicaments  artériels  ; 
elle  devait  viser  les  artères  pour  atteindre  plus  sûrement  le 
cœur  dont  la  nutrition  était  devenue  insuffisante  par  la  lésion 
de  ses  vaisseaux  nourriciers.  C'est  ainsi  que  la  curabilité 
des  angines  vraies  a  eu  pour  corollaire  la  curabilité  des  car- 
diopathies ARTÉRIELLES  *. 

La  clinique,  en  établissant  le  diagnostic  précoce  et  la 
symptomatologie  de  l'artério-sclérose  dès  ses  premières 
périodes,  venait  au  secours  de  la  thérapeutique.  Car,  si  les 
cardiopathies  artérielles  et  si  l'angine  vraie  sont  curables,  elles 
ne  le  sont  qu'à  une  seule  condition  :  c'est  que  les  lésions 
artérielles  ne  soient  pas  trop  avancées,  et  qu'à  la  période 
vasculaire  de  l'artério-sclérose,  n'ait  pas  déjà  succédé  la 
période  viscérale  avec  ses  lésions  indélébiles  et  irrémédiables. 
La  médication  iodurée  peut  bien  modifier  les  parois  arté- 
rielles et  arrêter  le  processus  scléreux  dans  son  évolution 
progressive,  elle  peut  guérir  des  anévrismes  ;  mais  elle  est 
incapable  de  dissoudre  des  plaques  ossiformes  d'athérôme, 
ou  encore  de  régénérer  des  fibres  musculaires  à  jamais  dis- 
taux, 24  juin  1887).  —  Coronarite  primitive  avec  atrophies  partielles  du  cœur 
[Contribution  à  l'élude  de  V artériosclérose  du  cœur).  (Société  médicale  des  hôpi- 
taux, 10  février  1888.) 

1  Les  cardiopathies  artérielles  et  leur  curabilité  (Congrès  de  Nancy  pour  l'avan- 
cement des  sciences,  18  août  1880). 
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parues.  Dès  lors,  la  thérapeutique  detenail  absolumenl  dépen- 
dante de  nos  connaissances  cliniques,  el  le  succès  de  la 
médication  était  subordonné  à  l'étude  des  causes,  du  mode 
pathogénique  el  des  symptômes  de  rartério-sclérose. 

L'artério-scekrose  dont  j'ai  poursuivi  l'étude  depuis  plu- 
sieurs années,  présente  des  causes  nombreuses;  mais  celle- 
ci  ne  peuvent  nous  donner  la  clef  des  indications  thérapeu- 
tiques. Exemple  :  L'artério-sclérose  est  souvent  duc  à  la 
goutte;  or,  une  médication  antigoutteuse  composée  de  col- 
chique, de  sulfate  de  quinine  ou  de  salicylate  de  soude,  est 
absolument  incapable  d'enrayer  l'envahissement  progressif 
des  artères.  Donc,  la  médication  doit  viser  directement  ces 
dernières  et  s'adresser  au  mode  pathogénique  suivant  lequel 
se  produisent  les  dégénérescences  vasculaircs. 

En  étudiant  la  tension  artérielle  dans  les  maladies  *,  j'ai 
vu  que  l'artério-sclérose  en  général  et  celle  du  cœur  en  parti- 
culier présentent  une  période  initiale  plus  ou  moins  longue 
pendant  laquelle  la  tension  vasculaire  est  augmentée.  Cette 
hypertension  —  la  cause  et  non  l'effet  de  la  sclérose  arté- 
rielle —  est  le  plus  souvent  produite  par  l'état  de  spasme 
permanent  bu  intermittent  des  vaisseaux2.  Les  anciens  insis- 
taient autrefois  sur  la  pléthore,  Parry  parlait  de  «  la  violence 
de  l'impétus  du  sang  »,  et  ils  n'avaient  pas  absolument  tort. 
Mais,  ils  donnaient  là  une  formule  vague  et  confuse,  capable 
d'entretenir  l'idée  d'une  thérapeutique  toujours  spoliative. 
Le  Broussaissisme  en  est  né,  il  en  a  vécu,  et  il  a  fini  par  en 
mourir. 

La  notion  pathogénique  de  la  vaso-constriction  et  de 

1  La  tension  artérielle  dans  les  maladies  et  ses  indications  thérapeutiques 
(Semaine  médicale,  9  mai  et  27  juin  1885).  -  Angine  de  poitrine  et  autopsie. 
Conséquences  pratiques  de  V hypertension  artérielle  (Soc.  med.  des  nop.,  juil- 
let 1888).  ,  .  _ 

*  L'artério-sclérose  subaiguë  el  ses  rapports  avec  les  spasmes  vasculaircs  (Con- 
gres de  Toulouse  pour  l'avancement  des  sciences,  et  Revue  générale  de  clinique 
et  de  thérapeutique,  n°  41,24nov.  1887). 
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l'hypertension  artérielle  substituée  à  celle  de  la  pléthore  et  de 
L'augmentation  de  la  masse  sanguine,  posait  et  résolvait  l'in- 
dication capitale  de  la  médication  vaso-dilatatrice  et  dépres- 
sive au  début  de  l'artério-sclérose 1 .  Cette  première  période,  sine 
materia,  est  importante  à  reconnaître,  parce  qu'à  ce  moment 
l'affection  est  curable2.  Alors,  tout  médicament  est  superflu, 
et  le  régime  ainsi  que  l'hygiène  doivent  faire  les  frais  de  la 
médication.  Je  suis  convaincu,  pour  ma  part,  que  les  excès 
et  surtout  les  erreurs  d'alimentation,  en  jetant  dans  l'orga- 
nisme un  grand  nombre  de  substances  toxiques,  telles  que 
les  ptomaïnes  non  éliminées  par  le  filtre  rénal  devenu  de 
bonne  heure  insuffisant  ou  imperméable,  sont  une  cause 
fréquente  d'artério-sclérose  ;  en  un  mot,  certaines  toxines 
alimentaires  possèdent  des  propriétés  convulsivantes  agissant, 
les  unes  sur  les  muscles  des  membres  comme  dans  le  cas 
de  contracture  des  extrémités  d'origine  gastrique,  les 
autres  sur  la  musculature  vasculaire.  Il  en  résulte,  dans  tout 
le  système  artériel,  un  état  de  spasme  plus  ou  moins 
permanent,  lequel  produit  rapidement  de  l'hypertension  et 
consécutivement  l'artério-sclérose.  La  conclusion  thérapeu- 
tique est  celle-ci  :  Il  faut  prescrire  un  régime  d'où  sont  exclus 
les  aliments  plus  ou  moins  riches  en  ptomaïnes  ou  en 
matières  extractives  8.  Ceux  qui  viendront  après  moi  confir- 
meront ces  idées  et  auront  ainsi,  avec  les  déductions  théra- 
peutiques que  soulève  cette  grande  question,  l'explication  de 
la  grande  fréquence  des  affections  cardio-artérielles. 

Au  stade  prémonitoire  et  fonctionnel  de  l'artério-sclé- 
rose (stade  prêartèriel),  va  succéder  la  période  des  lésions 
(stade  artériel).  La  maladie  est  constituée,  elle  est  encore 

1  Utilité  des  médicaments  dépresseurs  de  la  tension  artérielle  dans  les 
cardiopathies  artérielles  (Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique 
25  août  1887). 

*  Les  cardiopathies  valvulaires  et  les  cardiopathies  artérielles  (parallèle  cli- 
nique et  thérapeutique).  (Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique,  4  et 
Il  août  1887.)  —  Contribution  à  l'étude  clinique  de  l'artério-sclérose  du  cœur 
(Soc.  méd.  des  hôp.,  25  novembre  1887). 

3  La  dyspnée  toxique  dans  les  cardiopathies  artérielles,  et  leur  traitement  (Soc. 
de  thérapeutique,  12  juin  1889). 
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curable  e1  il  faut  la  combattre,  non  seulemenl  par  le  régime 
et  l'hygiène,  mais  aussi  et  surtout  par  les  iodures  qui  agissent 
sur  la  contractilité  et  la  tension  artérielles  qu'ils  diminuent, 
et  sur  les  parois  vasculaires  elles-mômes  qu'ils  modifient. 
11  faut  que  la  médication  soit  poursuivie  de  bonne  heure  el 
sans  relâche,  si  l'on  veut  éviter  ou  relarder  la  troisième  pé- 
riode, artério-viscêmle,  le  plus  souvent  incurable,  puisqu'elle 
est  caractérisée  par  la  sclérose  et  la  disparition  des  éléments 
nobles  des  organes. 

Un  exemple  va  démontrer  l'importance  pratique  de  celle 
division  de  l'artério-sclérose  en  périodes  artérielle  et  viscé- 
rale, c'est-à-dire  en  périodes  curable  et  incurable.  Voici  un 
syphilitique  :  Vous  avez  reconnu  chez  lui,  de  bonne  heure, 
l'existence  d'une  artérite  cérébrale,  et  jusque-là  votre  théra- 
peutique a  pu  être  .toute-puissante  si  vous  avez  su  agir  avec 
énergie  et  rapidité.  Mais  cette  endartérite  s'accompagne, 
par  la  suite,  d'une  sténose  du  vaisseau,  bientôt  suivie  d'une 
oblitération,  qui  va  déterminer  au  loin  un  ramollissement 
cérébral.  Contre  cette  nouvelle  lésion  &  origine  et  non  de 
nature  syphilitique,  contre  cette  mort  partielle  de  la  subs- 
tance encéphalique,  vous  ne  pouvez  plus  rien,  ou  vous 
pouvez  peu  de  chose. 

Pour  l'artério-sclérose  des  organes  et  du  cœur  en  particu- 
lier,  qu'elle  soit  due  à  la  syphilis  ou  à  toute  autre  cause,  — 

les  mêmes  considérations  sont  applicables.  Tant  que  l'artérîte 
cardiaque  n'a  pas  envahi  le  myocarde  d'une  façon  définitive, 
la  thérapeutique  n'est  pas  désarmée.  Mais,  du  jour  où  l'obli- 
tération et  la  sténose  artérielles  ont  amené  la  régression  du 
muscle  cardiaque  par  insuffisance  de  l'irrigation  sanguine  et 
de  la  nutrition,  nos  moyens  d'action  deviennent  de  plus  en 
plus  limités.  C'est  alors  qu'on  abuse  des  «  toniques  du 
cœur  »  et  de  la  digitale  en  particulier,  sans  songer  qu'un 
myocarde  ainsi  altéré  est  incapable  de  répondre  à  leur  exci- 
tation. A  cette  période,  une  médication  d'un  autre  genre 
s'impose  :  Il  s'agit  d'alléger,  de  favoriser  le  travail  du  cœur 
en  cherchant  partout  et  toujours  à  supprimer  les  barrages 
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vasculaires,  en  ouvrant  largement  les  voies  circulatoires  du 
cœur  périphérique,  en  facilitant  au  profit  du  cœur  central 
la  dilatation  des  vaisseaux.  Là,  dans  cette  troisième  période, 
est  le  succès,  ou  plutôt  l'espoir  de  la  thérapeutique. 

Tels  sont  les  principes  de  I'artériothérapie  appliquée  au 
traitement  des  affections  du  cœur;  telle  doit  être  cette  thé- 
rapeutique pathogènique  dont  j'ai  rappelé  les  bons  effets  dans 
mes  ((  leçons  sur  les  indications  thérapeutiques  »,  et  dont 
Bouchard  avait  démontré  la  valeur  et  l'efficacité.  C'est  en- 
core cette  même  thérapeutique  qui  m'a  indiqué  les  prin- 
cipes de  la  médication  anti-angineuse  :  celle-ci  ne  doit  pas 
exclusivement  viser  la  douleur,  comme  on  l'avait  cru  ;  elle 
doit  s'attacher  à  combattre  toujours  la  lésion  artérielle,  et 
surtout  l'ischémie  cardiaque  dans  son  mode  de  production 
et  dans  ses  effets. 

C'est  ainsi  que  la  médication  artérielle  de  l'artério-sclérose 
du  cœur  et  de  l'angine  de  poitrine  vraie  a  été  constituée. 

J'ai  dit  que  les  cardiopathies  chroniques  doivent  rire  divi- 
sées désormais  en  deux  grands  groupes  :  l'un,  celui  des  car- 
diopathies valvdlaires  qui  commencent  à  la  valvule  pour  finir 
au  muscle  cardiaque  et  aux  vaisseaux,  et  qui  sont  caractéri- 
sées dès  leur  début  par  la  tendance  à  X hypotension  artérielle  ; 
l'autre,  celui  des  cardiopathies  artérielles  ou  vasculaires  qui 
commencent  aux  vaisseaux  et  aumyocarde  pour  finir  àla  val- 
vule, et  qui  se  traduisent  au  contraire  par  tous  les  signes  de 
V hypertension  artérielle;  les  premières  indirectement  héré- 
ditaires par  l'intermédiaire  du  rhumatisme,  les  secondes 
directement  héréditaires  et  relevant  du  processus  scléreux 
général  par  des  causes  diverses  et  nombreuses  dont  l'action 
sur  le  système  artériel  est  incontestable  :  vieillesse,  taba- 
gisme, saturnisme,  alcoolisme,  syphilis,  ménopause,  causes 
morales,  régime  alimentaire,  etc.  On  comprend  dès  lors  leur 
grande  fréquence,  à  ce  point  que  la  proportion  de  celles-ci 
comparées  au  nombre  de  celles-là  est  dans  le  rapport  de 
7  à  3.  Différentes  des  cardiopathies  valvulaires  par  leur  rtio- 
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logie,  par  leur  pathogénie,  par  leur  processus  anatomique, 
par  leurs  indications  thérapeutiques,  les  cardiopathies  arté- 
rielles ont  une  physionomie  clinique  tout  à  fait  spéciale  : 

Elles  sont  lui  en  les  dans  leur  évolution,  insidieuses  dans  leur 
début,  paroxystiques  dans  leur  marche,  accidentées  cl,  sac- 
cadres  dans  leurs  allures,  compliquées el  variables  dans  leurs 
manifestations  viscérales,  soudaines  et  brutales  dans  leurs 
explosions  asystoliques  ; 

Elles  présentent  des  physionomies  diverses,  d'où  les 
formes  douloureuse,  pulmonaire  ou  dyspnèique,  arythmique , 
tachy  car  clique,  bradycardique,  asystolique,  ou  mieux  cardiec- 
tasique.  Cette  dernière  est  la  plus  fréquente  de  toutes,  à  ce 
point  que  l'on  peut  ériger  cette  loi  :  Tout  cœur  atteinl 
d'artério-sclérose  est  un  cœur  en  imminence  continuelle  de 
dilatation  aiguë  ou  chronique. 

Ces  différentes  formes  cliniques  résultent  de  la  prédomi- 
nance de  quelques  symptômes;  il  en  est  d'autres  qui  résul- 
tent de  l'association  fréquente  de  l'artério-sclérose  d'autres 
organes  à  celle  du  cœur.  C'est  ainsi  qu'on  observe  les 
formes  :  cardio-rénale,  —  la  plus  commune  de  toutes  — 
cardio-hépatique,  cardio-pulmonaire,  cardio-cérébrale  et  cardio- 
médullaire. 

A  ceux  qui  me  reprocheraient  de  voir  l'artério-selérose 
partout  et  toujours,  je  réponds  : 

L'artério-sclérose  est  l'œuvre  de  tous  les  jours  et  de  tous 
les  instants,  à  ce  point  qu'on  en  a  trouvé  les  traces  déjà 
moins  d'un  mois  après  la  naissance,  et  que  l'on  pourrait 
décrire  une  artériosclérose  physiologique.  Elle  est  bien  la 
«  rouille  de  la  vie  »,  et  c'est  ainsi  que  la  vie  est  par  elle- 
même  la  cause  de  la  mort.  Quand  l'artério-sclérose  survient 
ainsi  normalement,  elle  échappe  d'abord  à  l'observation, 
elle  appartient  à  peine  au  domaine  de  la  thérapeutique. 
Mais,  quand  elle  arrive  avant  l'âge,  et  d'une  façon  hâtive, 
le  médecin  doit  en  scruter  les  causes,  en  étudier  la  sympto- 
matologie,  en  poursuivre  la  guérison;  il  doit  la  reconnaître 
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dans  les  maladies  aiguës  dont  elle  peut  modifier  la  physio- 
nomie et  aggraver  le  pronostic  ;  il  doit  se  rappeler  qu'elle 
domine  la  pathologie  tout  entière,  et  ce  n'est  pas  l'une  des 
éludes  les  moins  intéressantes  que  celle  de  I'influence  car- 
diaque dans  les  maladies.  Lorsqu'une  pneumonie  ou  une  simple 
bronchite  atteint  un  vieillard  ou  un  homme  vieux  par  ses 
artères,  et  que  ces  affections  se  terminent  par  les  symptômes 
de  défaillance  du  myocarde,  je  dis  que  la  maladie  est  au 
poumon  et  le  danger  au  cœur,  et  j'affirme  que  la  thérapeu- 
tique doit  viser  surtout  ce  dernier  organe.  Aussi,  depuis  1882, 
à  la  suite  de  recherches  réitérées  sur  la  caféine,  j'ai  trouvé 
souvent,  dans  ce  médicament,  un  agent  précieux  pour  re- 
lever la  force  contractile  du  cœur,  assurer  la  diurèse,  et  toni- 
fier les  malades  \ 

Lorsque  l'artério-sclérose  généralisée  n'est  pas  le  résultat 
de  l'alcoolisme  ou  de  la  syphilis  dont  l'action  sur  le  système 
artériel  se  localise  surtout  sur  l'artère  pulmonaire,  sur 
l'aorte,  et  les  vaisseaux  encéphaliques,  interrogez  les  anté- 
cédents héréditaires,  et  vous  y  verrez  souvent  la  diathèse 
goutteuse  qui  est  aux  artères  ce  que  le  rhumatisme  est  au 
cœur;  vous  verrez ,  à  travers  plusieurs  générations ,  des 
maladies  diverses  du  système  artériel,  des  anévrismes  de 
l'aorte,  des  angines  de  poitrine,  des  cardiopathies  artérielles, 
des  hémorrhagies  cérébrales,  des  hémiplégies,  désaffections 
du  cerveau  et  de  la  moelle,  des  paraplégies,  des  néphrites 
interstitielles,  etc. 

Il  faut  admettre  cette  influence  héréditaire  pour  com- 
prendre la  production  de  morts  subites  jusqu'alors  inex- 
pliquées. Dans  une  famille,  le  grand-père,  le  père,  le  frère 
et  le  fils  meurent  subitement  ;  puis,  les  enfants  ne  présen- 
tent plus,  à  l'époque  de  la  puberté  ou  de  la  ménopause,  que 
des  troubles  fonctionnels  du  cœur.  Pourquoi  cela?  C'est 

4  De  la  caféine  clans  les  affections  du  cœur  (Rullelin  de  thérapeutique,  1882). 
—  La  congestion  pulmonaire  grave  du  début  de  la  rougeole,  et  utilité  des  injec- 
tions caféiques  (Revue  mensuelle  des  maladies  de  l'enfance,  1888).—  De  l'influence 
cardiaque  dans  les  maladies;  utilité  des  injections  sous-cutanées  de  caféine 
(Société  de  thérapeutique,  juin  1888).  —  La  caféine  dans  les  états  adynamiques 
(Société  de  thérapeutique,  juin  1889). 
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paroe  que  l'artério-sclérose  esl  héréditaire  ;  e'esl  elle  la 
coupable  des  morts  subites  qui  ont  frappé  trois  géné- 
rations successives;  c'est  elle  qui  atteinl  le  cœur  d'une  façon 
organique  chez  l'un,  et  fonctionnelle  chez  l'autre,  tant  il  esl 
vrai  qu'à  coté  de  l'hérédité  dans  les  lésions  il  faut  placer 
l'hérédité  dans  les  organes. 

Je  vois  l'artério-sclérose  dansces  asystolies  rapides  et  ino- 
pinées qui  surviennent  souvent  à  l'occasion  de  la  cause  la 
plus  légère  ;  chez  ces  dyspnéiques  dont  l'oppression  efet  due 
à  un  état  d'insuffisance  ou  d'imperméabilité  rénales,  et  qui  est 
si  merveilleusement  combattue  par  le  régime  lacté  exclusif. 

Je  la  vois  encore  et  toujours  dans  ces  arythmies  que  l'on 
attribue  trop  souvent  à  des  affections  mitrales  sans  souffle  ei 
qui  sont  dues  à  une  insuffisance  partielle  du  muscle  car- 
diaque :  véritables  boiteries  du  cœur,  elles  constituent 
presque  une  infirmité  contre  laquelle  la  digitale  et  les  médi- 
caments cardiosthéniques  sont  parfois  impuissants,  comme 
serait  impuissante  l'électricité  sur  un  muscle  ou  sur  une 
partie  d'un  muscle  définitivement  dégénéré. 

Je  la  reconnais  chez  ces  faux  emphysémateux  qui  sont 
avant  tout  des  artério-scléreux,  chez  lesquels  on  peut,  à 
l'aide  de  la  description  symptomatique  que  j'en  ai  donnée, 
diagnostiquer  une  cardiopathie  artérielle  de  forme  cardio- 
pulmonaire, et  qui  succombent  un  jour  subitement  ou  rapi- 
dement aux  progrès  de  la  coronarite. 

Je  la  reconnais  encore  dans  ces  fausses  myélites  des  dia- 
bétiques, des  goutteux  et  des  tabétiques,  se  manifestant  le  plus 
souvent  par  les  phénomènes  de  paralysie  variable  et  «  d'ef- 
fondrement des  jambes»,  dont  Gharcot  a  donné  le  signale- 
ment clinique  dans  le  goitre  exophtalmique  ;  elles  trahissent 
des  troubles  de  nutrition  consécutifs  à  des  endàrtéritès 
médullaires.  De  sorte  que  le  temps  n'est  pas  éloigné  où  le 
mot  «  myélite  »  n'aura  pas  plus  de  raison  d'être  que  ceux 
de  myocardite  ou  d'encéphalite. 

Je  la  reconnais  toujours  à  travers  cette  succession  d'acci- 
dents multiples,  distincts  par  le  siège  des  organes  atteints. 
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semblables  par  le  processus  anatomique;  et,  lorsqu'une  fa- 
milleà  I  ravers  plusieurs  générations  a  présenté  des  accidents 
cérébraux,  cardiaques  ou  rénaux,  ou  encore  lorsqu'un  indi- 
vidu, dans  le  cours  de  son  existence,  après  avoir  été  frappé 
d'hémorrhagie  cérébrale,  contracte  une  néphrite  interstitielle 
et  meurt  angincux,  je  vois  dans  toute  cette  histoire  patholo- 
gique si  accidentée  les  localisations  diverses  et  multiples 
d'un  même  processus  anatomique,  de  l'artério-sclérose. 
Lorsque  j'affirme  l'unité  de  la  maladie  chez  cet  individu 
atteint  hier  d'hémorrhagie  cérébrale,  aujourd'hui  malade  de 
néphrite  interstitielle,  et  pouvant  succomber  demain  à  des 
accidents  cardiaques  ou  à  une  angine  de  poitrine,  j'ai  pro- 
clamé aussi  Y  unité  de  la  thérapeutique.  J'ai  dit  que  ce  céré- 
bral, devenu  rénal  et  mort  cardiaque  ouangineux,  n'a  fait 
qu'une  seule  et  môme  maladie,  l'artério-sclérose,  et  qu'il  doit 
être  traité  par  une  seule  et  même  médication. 

Enfin,  lorsque  j'ai  mis  en  parallèle  les  cardiopathies  valvu- 
laires  et  artérielles,  les  premières  avec  leur  tendance  à  l'hy- 
potension artérielle,  les  secondes  c a ractérisées  au  contraire  dès 
leur  début  par  l'hypertension,  j'ai  reconnu  tout  un  groupe  de 
maladies  par  modifications  de  la  pression  artérielle.  C'est  mon- 
trer par  là  le  but  de  la  thérapeutique  cardio-vasculaire  et  son 
indication  principale.  Il  ne  s'agit  pas  seulement  d'énumérer 
et  de  connaître  les  propriétés  des  médicaments,  il  faut  encore 
savoir  les  appliquer  ;  il  ne  suffit  pas  de  passer  en  revue  tous 
les  toniques  du  cœur  dont  le  nombre  s'accroît  chaque  jour, 
mais  il  faut  savoir  comment  on  peut  tonifier  le  cœur  par 
l'hygiène,  ou  encore  avec  un  seul  et  même  médicament.  C'est 
pourquoi  j'ai  terminé  ces  leçons  par  l'étude  de  la  médication 
cardiosthénique  et  par  la  réponse  à  cette  question  :  Quand  et 
comment  doit-on  prescrire  la  digitale 1  ? 

J'ai  voulu  dire  comment  on  doit  traiter  une  affection  du 
cœur. 


1  Quand  et  comment  doit-on  prescrire  la  digitale?  (Revue  générale  de  clinique 
et  de  thérapeutique,  1887  et  1888.)  —  Quand  et  comment  doit-on  prescrire  la 
caféine?  (Loc.  cit.,  1887.) 
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J'ai  voulu  démontrer,  pour  ma  part,  l'exactitude  de  la  pro- 
position suivante  :  L'endocardite  n'est  pas  —  comme  le 
disait  Bouillaud  —  «  le  point  culminant  du  cœur  »  ;  le  siège 
de  la  lésion  valvulaire  n'a  qu'une  importance  secondaire,  et 
le  pronostic  comme  la  thérapie  des  affections  cardiaques 
sont  sous  la  dépendance  absolue  de  l'étal  du  myocarde,  à  i  e 
point  que  la  cardio-pathologie  n'est  autre  que  la  pathologie 
du  muscle  cardiaque. 

J'ai  voulu  prouver  enfin  que  la  connaissance  clinique  des 
cardiopathies  artérielles  avec  leur  retentissement  rapide  et 
habituel  sur  le  myocarde,  doit  servir  d'introduction  et  de 
préparation  à  l'étude  des  cardiopathies  valvulaires. 

Je  viens  d'exposer  l'œuvre  de  vingt  années.  Pour  l'accom- 
plir, j'ai  été  soutenu  par  l'attention  et  la  confiance  de  tous 
mes  élèves  qui  m'ont  fait  l'honneur  d'écouter  mes  leçons  et 
d'assister  à  mes  recherches,  par  ceux  d'entre  eux  qui  ont 
poursuivi  avec  moi  et  sous  ma  direction  les  mômes  études 
de  cardiopathologie,  par  tous  ceux,  en  un  mot,  qui  ont  con- 
tribué à  faire  connaître  et  à  propager  mes  idées  après  les 
avoir  acceptées. Aussi,  est-ce  avec  un  bonheur  mélangé  d'un 
certain  sentiment  de  fierté  que  je  dédie  ce  livre  à  mes  chers 
"élèves,  mes  collaborateurs  parfois,  mes  amis  toujours  : 

Au  Dr  Gesbron  (de  Marines),  auteur  d'une  thèse  sur  la 
Congestion  et  V anémie  cérébrale  dans  les  maladies  du  cœur 
et  de  V aorte  (Paris,  1878);  — au  D1'  Régis  Sabatier  (Quelque* 
considérations  sur  les  cardiopathies  artérielles ,  1886);  —  au 
Dr  Le  Clerc  (L'angine  de  poitrine  hystérique,  1887);  —  au 
Dr  Thierry  (La  saignée  dans  les  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte, 
1887);  —  à  mes  chers  internes,  au  Dr  Werer,  mon  zélé  col- 
laborateur dont  la  thèse  sur  V étude  anatomo-pathologique  du 
camr  (sclérose  du  myocarde,  1887)  a  été  si  justement  remar- 
quée; —  au  Dr  Roland,  professeur  à  l'École  de  médecine  de 
Besançon  (Traitement  de  ï urémie,  1887);  — au  Dr  Henri  Œillet 
(De  Vembryocardie  ou  rythme  fœtal  des  bruits  du  cœur,  1888); 
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—  au  D1"  Denis  Courtade  {Contribution  à  l'étude  thérapeu- 
tique de  la  digitale  dans  les  affections  organiques  du  cœur, 
1888);  —  au  Dr  Pennel  qui  a  publié  en  collaboration  avec 
moi  notre  première  observation  d'angine  de  poitrine  due  à  la 
sténose  des  coronaires;  —aux  Drs  P.  Binet  (de  Genève),  Tis- 
sier  et  Marciguey  (de  Paris),  à  mon  interne  d'aujourd'hui, 
M.  Renon  et  à  mes  internes  de  demain,  hier  déjà  mes 
élèves,  à  MAL  Tournier  et  Fadre-Miller; 

A  mon  fidèle  ami  et  cher  collaborateur,  le  Dr  Ch.  ELOYqui 
a  bien  voulu  rédiger  quelques-unes  de  ces  leçons  et  me 
prêter  son  précieux  concours  pour  les  expériences  physio- 
logiques et  thérapeutiques1. 

En  résumé,  ce  volume  étudie  seulement,  les  maladies  par 
hypertension  artérielle  (cLYtério-sclérose,  aortites,  cardiopathies 
artérielles,  angine  de  poitrine  vraie,  etc.).  Ledirai-je?  Je  suis 
presque  confiant  dans  l'accueil  qui  lui  est  réservé.  Car,  en 
France,  malgré  l'orientation  étrangère  qu'on  imprime  à  notre 
science,  malgré  la  faveur  passagère  dont  jouit  la  médecine  de 
laboratoire,  malgré  cet  état  d'instabilité  thérapeutique  où  nous 
jettent  des  innovations  hâtives,  sans  frein  et  sans  contrôle,  il 
y  a  encore  de  bons  esprits  qui  n'ont  pas  renié  la  science  d'ob- 
servation, hier  encore  notre  gloire,  et  notre  force  demain  ;  il 
y  en  a  qui,  tout  en  étant  de  leur  temps,  s'obstinent  à  rester 
de  leur  pays  ;  il  en  est  qui  tout  en  reconnaissant  les  ser- 
vices rendus  à  la  clinique  par  la  physiologie,  la  chimie  et  la 
bactériologie,  ne  veulent  pas  asservir  la  clinique  à  la  bacté- 
riologie, à  la  chimie  et  à  la  physiologie  ;  il  en  est  enfin  qui 
répètent  volontiers  et  mettent  en  pratique  ces  belles  paroles 
de  Claude  Bernard  : 

«  Il  ne  faut  pas  subordonner  la  pathologie  à  la  physiologie. 
C'est  l'inverse  qu'il  faut  faire.  Il  faut  poser  d'abord  le  pro- 
blème médical  tel  qu'il  est  donné  par  l'observation  de  la  ma- 

1  .le  veux  encore  adresser  mes  plus  sincères  remerciements  à  l'excellent  éditeur 
M.  Doin,  pour  les  soins  qu'il  a  bien  voulu  donner  à  la  partie  matérielle  de  cet 
ouvrage. 
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ladie,  puis  chercher  à  fournir  Y  explication  physiologique.  Agir 
autrement,  ce  serait  s'exposer  à  perdre  le  malade  de  vue  i  I 
à  défigurer  la  maladie.  » 

Pour  «  ne  pas  perdrede  vue  le  malade  el  ae  pas  défigurer 
la  maladie  »,  j'ai  appuyé  toutes  les  idées  que  je  viens  de 
résumer,  toutes  les  interprétations  physiologiques  que  j'ai 
admises,  sur  plus  de  300  faits  cliniques  et  sur  près  de 
loO  constatations  anatomo- pathologiques.  Leur  noml>re  eût 
pu  encore  être  plus  grand,  puisqu'une  centaine  d'observa- 
tions personnelles  restent  inédites.  Je  ne  les  ai  pas  utilisées, 
pensant  que  la  preuve  était  suffisamment  faite. 

Ces  observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  res- 
teront, parce  que  les  théories  passent  et  les  faits  restent, 
parce  que  «  les  systèmes  sont  périssables  et  l'art  éternel  », 
parce  qu'enfin,  suivant  le  précepte  de  Baglivi  : 

In  medicina  majorera  vira  facit  experientia  quam  ratio. 

Henri  HUCHARD. 

Paris,  27  juin  1889. 
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SUR  LES  INDICATIONS  THÉRAPEUTIQUES 

I.  _  Pneumonies  et  pneumoniques.  —  Trailements  différents  pour  une 
même  maladie.  —  De  l'abstention  thérapeutique.  —  Définition  de  l'indi- 
cation thérapeutique;  cclle-ei  vise  la  maladie,  le  malade,  le  remède. 
—  Pneunomies  latentes  des  vieillards;  pneumonies  cérébrales  des  enfants. 
Chez  les  premiers,  les  organes  semblent  vivre  et  souffrir  isolément  ;  chez 
les  seconds,  rarement  un  organe  souffre  seul.  —  Action  différente  des 
médicaments  d'après  les  doses,  d'après  les  sujets.  —  Ataxie  thérapeutique 
des  neurasthéniques,  des  hystériques,  des  alcooliques. 

I 

Parmi  les  nombreux  cas  de  pneumoiùrs  que  nous  avons  obser- 
vés dans  ces  derniers  temps,  vous  vous  rappelez  sans  doute 
quelques-uns  d'entre  eux  pour  lesquels  une  thérapeutique  abso- 
lument différente  a  été  instituée. 

Le  premier  malade',  âgé  de  vingt-deux  ans,  couché  salle  Andral, 
n°3,  étail  entré  à  l'hôpital  I»'  16  avril  L886.  Lé  débul  de  son  affec- 
tion avait  été  signalé  par  mi  grand  frisson  suivi  d'un  point  de  côté 
très  violent  et  d'une  d\spnée  Tort  intense.  Vous  ave/  été  immé- 
diatement frappés  de  l'intensité  de  cette  oppression,  peu  en  rap- 
port avec  les  phénomènes  stélhoscopiques,  puisque  noUS  n'avons 
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pu  constater  du  côté  droit  de  la  poitrine  qu'une  légère  diminu- 
tion de  la  sonorité  et  la  présence  de  quelques  raies  très  fins,  très 
profonds,  et  si  peu  accusés  qu'on  pouvait  alors  en  discuter  l'exis- 
tence. Les  excursions  respiratoires,  très  courtes,  très  pénibles, 
étaient  enchaînées  par  une  douleur  vive  à  la  base  du  thorax 
laquelle  se  propageant  le  long  du  nerf  phréniquc  droit  en  dedans 
des  scalènes,  se  manifestait  à  la  pression  dans  un  point  si  bien 
signalé  par  N.  Gueneau  de  Mussy  sous  le  nom  de  «  bouton  dia- 
phragmatique  ».  Les  crachats  présentaient  les  caractères  de  solu- 
tion de  gomme  épaisse,  légèrement  sanguinolente.  Les  jours 
suivants,  nous  avons  pu  constater  plusieurs  foyers  congestifs  à 
la  base  de  l'aisselle  droite  et  sous  la  clavicule  du  môme  côté.  Le 
diagnostic  de  pneumonie  congestive  et  centrale  s'imposait  donc 
de  lui-même,  il  nous  était  encore  révélé  par  l'existence  de  quel- 
ques vésicules  d'herpès  à  la  lèvre  supérieure  et  à  l'aile  du  nez  du 
côté  droit.  La  face  était  vultueuse,  animée,  le  pouls  fort  et 
vibrant  ;  la  pression  artérielle  élevée  ;  la  température,  au  qua- 
trième jour,  à  40°, 6. 

Nous  avons  alors  formulé  ce  diagnostic  :  pleurésie  diaphrag- 
matique  avec  pneumonie  centrale  à  foyers  multiples. 

En  présence  de  ces  accidents,  nous  avons  institué  le  traite- 
ment suivant  :  Saignée  de  300  grammes  ;  ventouses  scarifiées 
sur  le  trajet  du  phréniquc:  injections  de  morphine;  potion  avec 
20  centigrammes  d'ipéca. 

Trois  jours  après,  et  sans  que  nous  ayons  pu  constater  d'autres 
signes  physiques  de  la  pneumonie,  une  défervescence  brusque  et 
rapide  se  produisait  dans  la  température;  celle-ci  étant  de  40e, 4 
au  soir  du  sixième  jour,  tombait  à  38°  le  matin  du  septième, 
pour  arriver  à  36°, 6  au  huitième  jour  ;  les  phénomènes  dyspnéiques 
et  douloureux  avaient  promptement  disparu,  et  après  un  accès 
de  suffocation  très  violent  survenu  la  veille  de  cette  déferves- 
cence, tout  était  rentré  dans  l'ordre,  la  guérison  était  complète 
et  définitive. 

Un  autre  malade 1 ,  venu  à  l'hôpital  le  22  février  1 886  (salle  Andral, 
n°  4),  avait  été  atteint  de  frissons  répétés  depuis  cinq  jours,  avec 
douleur  en  plaques  existant  des  deux  côtés  de  la  poitrine.  Dès 
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son  entrée,  nous  avions  reconnu  l'existence  d'une  pneumonie 
lobulairc  pseudo-lobaire  à  gauche,  s'étendant  du  sommet  à  la 
base  de  l'organe,  avec  souffle  bronchique,  râles  scus-crépitants, 
sibilant?  et  ronflants.  Nous  constations  encore  quelques  foyers  de 
ronchus  sous-crépitants  avec  respiration  soufflante  au  sommet  et 
à  la  base  du  poumon  droit.  La  température  axillaire  était  très 
élevée,  à  41°, 4  le  soir  et  39°,9  le  matin  ;  et,  pendant  toute  la 
durée  de  la  maladie,  nous  avons  toujours  observé  un  écart  assez 
considérable  de  1°  à  entre  le  chiffre  thermique  du  matin  et 
celui  du  soir.  La  langue  était  saburrale,  le  pouls  petit  et  misé- 
rable, la  dépression  des  forces  extrême,  la  dyspnée  intense,  les 
crachats  visqueux,  peu  aérés,  adhérents  au  vase  et  de  couleur 
sucre  d'orge.  Le  début  de  l'affection  n'avait  pas  été  soudain, 
comme  chez  le  premier;  au  contraire,  ce  malade  toussait  depuis 
quinze  jours,  il  avait  été  atteint  de  tous  les  phénomènes  de  la 
grippe  qui  s'étaient  accentués  de  jour  en  jour  et  qui  s'étaient  ter- 
minés par  des  accidents  pneumoniques. 

En  résumé,  les  phénomènes  qui  dominaient  l'état  du  malade 
atteint  de  broncho-pneumonie  grippale  étaient  les  suivants  :  pro- 
fonde adynamie  ;  température  élevée  avec  écarts  considérables 
entre  la  température  du  matin  et  celle  du  soir;  bilatéralité  et 
polymorphisme  des  lésions  (pneumonie,  congestion  pulmonaire, 
bronchite  généralisée)  ;  état  catarrhal  des  voies  digestives. 

En  conséquence,  nous  avons  ordonné  :  une  potion  de  Todd  et 
des  injections  de  caféine  contre  l'adynamie  ;  le  sulfate  de  quinine 
à  la  dose  de  1  gramme  pour  combattre  l'état  fébrile  avec  ses 
rémittences  ;  un  vésicatoirc  à  droite  ;  une  potion  avec  20  centi- 
grammes d'ipéca  contre  l'élément  congestif. 

Malgré  cette  médication,  la  mort  survint  le  quinzième  jour  avec 
une  température  qui  était  cependant  descendue  à  39°. 

Un  troisième  malade1,  que  vous  avez  pu  suivre  ces  jours  der- 
niers, âgé  de  vingt-sept  ans,  assez  fort  et  vigoureux,  était  entré  le 
5  avril  1 886  (salle  Andral,  n°  20) .  Deux  jours  auparavant,  il  avait  été 
pris,  à  la  suite  d'un  refroidissement,  d'un  violent  frisson  unique, 
suivi  d'un  point  de  côté  très  intense  à  droite.  A  son  entrée,  on 
constatait  tous  les  signes  d'une  pneumonie  du  sommet  (souffle 
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tubaire,  raies  erépitanLs,  matilé,  bronchoplionie,  augmentation 
des  vibrations  Lhorariques,  crachats  caractéristiques  ;  tempéra- 
ture, 40°  le  matin  et  40°, 7  le  soir).  La  rate  était  grosse:  il  y  avait 
beaucoup  d'albumine  dans  les  urines  (4  gr.  50  par  litre);  le  foie 
était  volumineux  et  douloureux  ;  le  faciès  animé,  et  la  nuit  avait 
déjà  été  agitée  par  du  délire;  le  pouls  était  petit,  dépressible, 
fréquent,  avec  quelques  inégalités  ;  l'impulsion  cardiaque  faible. 
Pendant  la  nuit  suivante,  délire  d'une  violence  extrême  :  le  malade 
se  lève,  sort  de  la  salle,  va  se  promener  en  proie  à  une  grande 
agitation,  et  cependant  nous  n'avons  jamais  pu  constater  chez  lui 
aucun  signe  d'alcoolisme.  Le  météorisme  abdominal  était  consi- 
dérable, et  une  diarrhée  très  abondante  contribuait  à  augmenter 
encore  l'état  adynamique  du  sujet.  Ici,  le  pronostic  était  grave, 
presque  désespéré  :  par  l'étendue  de  la  lésion,  par  son  siège  au 
sommet,  par  les  complications  cérébrales,  rénales,  intestinales 
et  hépatiques,  par  l'atteinte  profonde  portée  à  tous  les  organes 
et  à  l'organisme  (hypertrophie  de  la  rate  et  du  foie,  congestion 
du  rein,  diarrhée,  etc.).  Les  accidents  ont  présenté  cet  état  de 
gravité  extrême  jusqu'au  huitième  jour;  il  était  donc  évident  pour 
nous  que  la  prédominance  de  l'état  général  jouait  ici  le  principal 
rôle,  et  que  nous  avions  affaire  à  une  pneumonie  franchement 
infectieuse. 

Dans  ces  conditions,  j'ai  laissé  pratiquer  sans  enthousiasme,  je 
dois  le  dire,  le  septième  jour  de  la  maladie,  une  injection  intra- 
pulmonairc  d'une  solution  de  bichlorure  de  mercure  ;  j'avoue 
cependant  que  je  ne  peux  lui  attribuer  le  mérite  de  la  guérison, 
car  je  n'ai  jamais  compris  qu'un  traitement  local  antibarillaire 
appliqué  sur  une  aussi  petite  surface  de  poumon  hépatisé  puisse 
modifier,  guérir  une  maladie  avant  tout  générale,  une  maladie 
infectieuse  comme  l'était  celle-ci  ;  je  crains  aussi  que  ces  essais 
thérapeutiques  restent  sans  résultats  et  ne  puissent  jamais  entrer 
dans  la  pratique.  Du  reste,  cette  injection  destinée  à  obtenir 
l'abortion  de  la  maladie  avait  été  faite  trop  tard,  et  elle  n'a  été 
suivie  d'aucune  modification  favorable  dans  l'état  local  et  général. 

Nous  avons  institué  le  traitement  suivant:  10  grammes  d'ure- 
thane  (carbamate  d'éthyle)  contre  le  délire  et  les  symptômes 
ataxiques  ;  potion  de  Todd  avec  4  grammes  d'extrait  de  quin- 
quina ;  toutes  les  deux  heures,  alternativement  une  injection 
d'éther  et  de  caféine,  cette  dernière  répondant  à  des  indication- 
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multiples  et  devant  agir,  comme  vous  en  avez  vu  lant  d'exemples 
remarquables,  à  la  l'ois  comme  excitant  général,  comme  Ionique 
du  cœur  et  comme  diurétique. 

Ce  traitement  fut  suivi  régulièrement  jusqu'au  13  avril  :  le 
dixième  jour  de  la  maladie,  les  accidents  finirent  par  s'amender  ; 
le  douzième  jour,  une  défervescence  franche  s'établit,  la  tempé- 
rature tomba  du  soir  au  matin  de  39°,4  à  37°.2.  Le  malade  était 
guéri,  contre  votre  attente  et  grâce  à  la  médication  employée. 
Il  ne  conserve'plus  encore  aujourd'hui,  un  mois  après  le  début  de 
la  maladie,  qu'une  respiration  soufflante  à  la  partie  supérieure 
de  la  poitrine,  fait  en  rapport  avec  ce  que  nous  savons  sur  la 
résolution  lente  des  pneumonies  du  sommet. 

Voici  un  quatrième  malade  l,  âgé  de  quarante-sept  ans,  entré 
salle  Andral,  n°7,  le  17  mars  1886.  Trois  jours  auparavant,  il 
avait  eu  un  frisson  assez  violent,  un  point  de  coté  à  droite,  puis 
de  la  toux,  de  l'expectoration  sucre  d'orge;  la  dyspnée  était 
légère,  la  langue  humide,  Y  état  général  excellent.  En  arrière  et 
à  droite,  respiration  soufflante  avec  râles  crépitants,  broncho- 
phonic,  légère  exagération  des  vibrations  thoraciques,  température 
peu  élevée,  à  38°. 8.  Chez  lui.  nous  n'avons  pas  trouvé  d'indications 
spéciales  pour  le  traitement,  et  nous  nous  sommes  borné  à 
lVxpcclation,  ce  qui  ne  peut  donner  raison  aux  sceptiques,  ni 
affliger  les  outranciers  en  thérapeutique  :  nous  avons  su  nous 
abstenir  de  toute  intervention  thérapeutique,  et  répondre  ainsi  à 
cette  apostrophe  que  naguère  Magendie  lançait  à  l'un  de  ses  col- 
lègues de  l'Académie  :  «Àvez-vous  jamais  essayé  de  ne  rien  faire?» 

Oui,  bien  certainement,  dans  le  traitement  de  quelques  mala- 
dies qui  marchent  d'elles-mêmes  à  la  guérison,  il  faut  savoir  ne 
rien  faire.  Il  ne  faut  pas,  comme  disait  Guy-Patin,  ressembler  à 
ce  peintre  dont  Pline  a  parlé,  qui  ne  pouvait  pas  s'empêcher  de 
mettre  toujours  la  main  à  ses  tableaux.  «  Quand  un  tableau  est 
bien  fait,  il  n'y  faut  plus  toucher.  Il  ne  faut  faire  des  remèdes  qu'à 
ceux  qui  en  peuvent  être  soulagés,  de  peur,  comme  dit  Celsus,  de 
diffamer  des  remèdes  qui  ont  été  salutaires  à  plusieurs  autres,  et 
il  faut  alors  s'en  tenir  au  pronostic 2.  » 


1  Observation  IV. 

*  Guy-Patin.  Lettres  choisies,  p.  286. 
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Voilà  donc  quatre  malades  atteints  d'une  môme  affection,  la 
pneumonie,  et  pour  lesquels  nous  avons  institué  un  traitement 
absolument  différent  :  Pour  l'un,  une  saignée  générale  avec  des 
injections  de  morphine;  pour  l'autre,  le  sulfate  de  quinine  à 
haute  dose  et  l'ipéca  ;  pour  le  troisième,  la  potion  de  Todd,  des 
injections  de  caféine  et  une  préparation  d'uréthane  ;  pour  le'qua- 
trième  enfin,  l'abstention  thérapeutique,  l'expectation  simple. 

Pourquoi  cette  différence  dans  la  médication  pour  un  même 
état  morbide  ?  C'est  parce  qu'en  clinique  on  ne  soigne  pas  des 
maladies,  mais  des  malades  ;  c'est  qu'il  n'y  a  pas  «  de  maladies 
locales,  mais  des  maladies  localisées  »  ;  c'est  parce  qu'en  thérapeu- 
tique on  ne  doit  pas  seulement  viser  l'organe  lésé,  mais  surtout 
l'organisme  malade,  et  c'est  enfin  parce  que  nous  avons  sans 
cesse  obéi  aux  indications  thérapeutiques.  Un  savant  analomo- 
pathologiste,  penché  sur  le  microscope  et  ne  voyant  plus  le  pneu- 
monique,  nous  montrerait  sans  doute  des  différences  dans  ces 
quatre  pneumonies;  un  modeste  praticien  voit  autre  chose  que 
l'organe  malade,  il  étudie  les  réactions  nombreuses  et  diverses 
qu'il  produit  sur  l'état  général  ;  il  ne  mesure  pas  la  gravité  du 
mal  à  la  quantité  du  poumon  atteint,  il  «  veut  pénétrer  la  ten- 
dance de  la  maladie,  le  but  où  elle  marche  ».  comme  le  disait  si 
bien  Borsieri.  Dans  un  temps  où  l'on  cherche  à  stéréolyper  la 
thérapeutique  des  divers  états  morbides,  où  les  faiseurs  de  médi- 
cations proposent  systématiquement  des  traitements  pour  chaque 
affection,  où  les  principes  vrais  de  la  médecine  sont  parfois  mé- 
connus, il  n'est  pas  inutile  de  jeter  un  regard  en  arrière  et  de 
s'inspirer  encore  du  principe  des  indications. 

On  soigne*  des  malades  et  non  des  maladies.  En  voici  la 
preuve  :  Si,  l'oreille  appliquée  contre  la  poitrine,  vous  percevez 
chez  un  vieillard  ou  chez  un  adulte,  ou  encore  chez  un  enfant, 
une  même  zone,  une  même  étendue  de  matité  dans  un  point  de 
la  poitrine,  les  mêmes  râles,  à  peu  près  le  même  souffle  tubaire, 
quelles  profondes  différences  cependant  séparent  le  pneumonique 
vieillard  et  le  pneumonique  adulte  ou  enfant  !  Chez  le  premier, 
comme  l'avait  si  bien  remarqué  Grisolle,  les  organes  semblent  vivre 
et  souffrir  isolément,  les  lésions  les  plus  graves  peuvent  coïncider 
avec  un  petit  nombre  de  symptômes  légers  et  presque  insignifiants, 
les  maladies  sont  souvent  latentes  et  frustes,  les  pneumonies  sur- 
viennent sans  frisson,  sans  point  de  côté,  sans  élévation  de  tempé- 
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rature,  sans  dyspnée,  el  L'on  voit,  comme  Hourmann  etDechambre 
l'uni  signalé  les  premiers  dès  1836,  des  malades  se  lever,  mar- 
cher, se  promener  et  mourir  presque  subitement,  quand  à  l'au- 
topsie on  peut  trouver  «  une  grande  partie  du  tissu  pulmonaire 
en  suppuration  ».  Que  de  fois  n'ai-je  pas  vu,  à  la  Salpêtrière,  ces 
sortes  de  pneumonies  ambulatoires,  toutes  ces  maladies  sans 
réaction  sur  l'organisme,  tous  ces  états  morbides  si  bien  carac- 
térisés par  Galdwell  sous  le  nom  de  walking  cases  (cas  où  l'on 
marche)  !  Quelles  différences  profondes  avec  les  affections  fé- 
briles des  enfants  chez  lesquels  les  réactions  sont  violentes, 
générales,  tumultueuses,  comme  j'en  ai  cité  notamment  un 
exemple  à  propos  d'un  cas  de  pneumonie  à  forme  céré- 
brale  1  / 

Il  s'agissait  d'un  enfant  de  seize  mois 2  chez  lequel  l'existence 
d'une  pneumonie  lobaire  se  manifestait  seulement  par  quelques 
signes  d'auscultation  et  de  percussion  à  peine  appréciables,  et 
par  une  toux  extrêmement  rare  ;  mais  les  accidents  convulsifs, 
comateux  et  pseudo-méningi  tiques  prirent  une  telle  intensité  et 
dominèrent  à  ce  point  la  scène  morbide,  que  le  diagnostic  de 
méningite  parut  s'imposer  tout  d'abord.  Je  l'écartai  cependant,  en 
m'appuyant  sur  la  brusquerie  du  début  de  l'affection  par  une 
convulsion  (le  frisson  des  enfants),  sur  la  prompte  défervescenec 
fébrile  de  la  fin,  sur  la  grande  élévation  de  la  température  et  sur 
la  précocité  des  symptômes  comateux.  Cette  observation  m'a 
prouvé,  une  fois  de  plus,  que  dans  la  médecine  infantile  ce  n'est 
pas  toujours  du  côté  de  l'organe  où  les  symptômes  sont  les  plus 
violents  et  les  plus  tumultueux  qu'il  faut  chercher  la  lésion  et 
l'origine  de  tous  les  accidents;  elle  démontre  encore  cette  vérité 
si  heureusement  émise  par  West  :  «  Rarement  un  organe  souffre 
seul  chez  les  enfants,  mais  les  effets  d'une  maladie,  môme 
locale,  s'étendent  à  tout  le  système  et  troublent  ses  fonctions  à 
tel  point  que  souvent  ce  n'est  pas  chose  facile  de  déterminer  le 
siège  primitif  du  mal.  » 

Mais  si  l'affection  locale  et  la  lésion  sont  à  peu  près  les  mêmes  chez 
l'enfant  et  chez  le  vieillard,  est-ce  que  vous  appliquerez  le  même 
traitement  chez  l'un  comme  chez  l'autre  ?  Non,  assurément.  Et  ce 

«  De  la  pneumonie  cérébrale  chez  les  enfants  (Revue  mensuelle  des  maladies  de 
Venfance,  juin  1885). 

*  Ohsfhvation  V. 
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que  jo  dis  de  l'âge,  on  peut  le  dire  encore  du  tempérament,  de 
la  constitution,  de  l'étal  des  forces  du  sujet,  etc. 

Par  conséquent,  ce  qui  domine  toute  la  médecine  pratique, 
c'est  l'indication  thérapeutique,  et  Sydenham  avait  raison  de 
dire  :  «  La  médecine  consiste  plus  à  connaître  les  véritables  indi- 
cations qu'à  inventer  de  nouveaux  remèdes  pour  les  remplir.  » 

Qu'est-ce  donc  qu'une  indication  ? 

ïndicatio  est  agendi  insinuatio,  avait  dit  Galien.  Nous  la  défi- 
nirons: la  notion  fondée  sur  l'examen  delà  maladie  et  du  malade, 
d'après  laquelle  on  déduit  les  diverses  applications  thérapeutiques 
Une  définition  plus  brève  que  je  vous  propose  est  celle-ci  : 
l'indication  thérapeutique  est  la  notion  de  l'opportun ité  médi- 
camenteuse, 

11  en  résulte  que  les  indications  thérapeutiques  doivent  viser 
la  maladie,  le  malade,  le  médicament.  Si  je  voulais  traiter  ce 
vaste  sujet  au  point  de  vue  didactique,  je  vous  indiquerais  toutes 
les  questions  que  soulèvent  les  indications  relatives  à  la  maladie 
à  sa  cause,  à  ses  lésions,  à  ses  complications,  à.  la  pathogénie  des 
accidents,  à  l'étude  des  crises,  etc.  ;  je  vous  montrerais  que 
pour  le  malade  il  faut  avoir  égard  à  sa  constitution,  à  son  tem- 
pérament, à  son  état  diathésique,  à  son  âge,  à  son  sexe,  à  l'état 
de  ses  forces,  à  la  saison  qui  n'est  souvenl  qu'un  «  climat  passa- 
ger m  :  je  vous  montrerais  encore  que  pour  le  remède,  cet  instru- 
ment de  l'indication,  la  question  des  doses  est  d'une  importance 
capitale,  et  qu'on  peut  donner  une  action  différente  à  un  médi- 
cament en  l'administrant  de  telle  ou  telle  façon,  en  telle  ou  telle 
quantité. 

Ainsi,  Y  action  cardiaque  de  la  digitale  peut  être  obtenue  avec 
des  doses  relativement  faibles  ;  mais  son  action  antifébrile  a 
besoin,  pour  se  manifester,  de  doses  beaucoup  plus  élevées.  Le 
sulfate  de  quinine  à  doses  modérées  peut  être  un  antinévralgique 
puissant  ;  mais  c'est  en  quantités  massives  qu'il  doit  être  admi- 
nistré contre  les  accidents  graves  de  la  malaria,  tandis  qu'avec 
Sou  10  centigrammes  longtemps  continues  il  jouit  de  propriétés 
toniques  indiscutables.  Il  suffit  de  5  à  10  milligrammes  d'arsenic 
par  jour,  lorsqu'on  veut  employer  ce  médicament  à  titre  de  modi- 
ficateur et  restaurateur  de  la  nutrition,  tandis  qu'il  faut  arriver  à 
•2  et  même  ."i  centigrammes  pour  combattre  sérieusement  les 
accidents  de  l'impaludisme  chronique.  Si  les  injections  de  mor- 
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hine  en  queuté  suffisante  sont  calmantes  et  procurent  Le  som- 
aeil,  elles  deviennent,  au  contraire,  excitantes  avec  de  iaiDles 


i 

doses. 


Los  indications  thérapeutiques  peuvent  aussi  s'adressera  la  Cois 
au  remède  el  au  malade.  Vous  devez  savoir  que  les  hystériques 
et  les  neurasthéniques  présentent,  comme  je  l'écrivais  il  y  a  quatre 
ans  dans  le  Traité  des  névroses,  une  sorte  à'ataxie  thérapeu- 
tique, en  vertu  de  laquelle  on  observe  si  fréquemment  ces  sus- 
ceptibilités singulières,  ces  résistances  ou  ces  révoltes  de  l'orga- 
nisme contre  certaines  substances  médicamenteuses.  Les  malades 
ne  réagissent  pas  ou  réagissent  trop  sous  leur  influence  :  tel  peut 
supporter  des  doses  élevées  de  chloral  ou  d'opium  pour  n'arriver 
qu'à  grand'peine  à  quelques  heures  de  sommeil  ;  tel  autre  au 
contraire  est  plongé  dans  un  véritable  état  soporeux  pour  avoir 
pris  quelques  gouttes  de  laudanum  ou  -1  centigramme  d'extrait 
thébaïque  ;  chez  celui-ci,  la  quinine  ou  la  belladone  produisent 
rapidement  des  effets  toxiques  ;  chez  celui-là,  l'ingestion  d'un 
médicament  quelconque  produit  des  effets  tout  opposés  à  ceux 
que  l'on  croyail  obtenir  '. 

N'observez-vous  pas  les  mêmes  particularités  chez  les  alcoo- 
liques avec  lesquels  les  hystériques  présentent  tant  de  points 
de  ressemblances  cliniques,  et  ne  connaissez-vous  pas  leur  tolé- 
rance singulière  pour  des  quantités  considérables  de  substances 
toxiques,  puisqu'ils  peuvent  supporter  impunément  8  à  10  grammes 

de  chloral,  40  à  50  centigrammes  d'extrait  d'opium,  et  qu'en 
Angleterre  on  a  osé  leur  prescrire  10  à  12  grammes  de  teinture 
de  digitale  pendant  leurs  attaques  de  delirium  tremens  ! 

Tous  ces  faits  ont  une  grande  importance  pratique,  puisqu'ils 
vous  imposent  l'obligation  de  modifier  les  doses  des  médicaments 

suivant  l'état  du  malade  et  l'effet  thérapeutique  que  vous  voulez 

obtenir. 


1  Traité  des  névroses,  2'  édition,  1882,  p.  907. 
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II.  —  Indications  thérapeutiques  relatives  à  la  pathogénie  des  accidents 
morbides.  Anémies  et  congestions  viscérales  de  l'insuffisance  aortique. 

Indications  relatives  à  Ydge  du  malade.  —  Vieillesse  et  maladies  latentes.  Le 
cancer  de  l'estomac,  la  tuberculose,  la  pneumomie,  le  diabète,  les 
coliques  néphrétiques,  la  lithiase  biliaire  chez  les  vieillards  et  chez  les 
adultes.  Bronchiles  des  jeunes  et  des  vieux  ;  paralysie  pulmonaire  ou 
bronchoplégie  dans  les  bronchites  des  adynamiques,  des  grippés  et  des 
vieillards. 

Indications  relatives  à  la  lésion.  Maladie  et  lésion,  deux  termes  et  deux  états 
différents.  — Influence  cardiaque  dans  les  maladies.  Dans  les  pneumonies 
séniles,  la  maladie  est  au  poumon,  le  danger  est  au  cœur.  —  Lithiase 
biliaire  et  cardiopathie.  —  Fluxion  pulmonaire  dans  la  rougeole  et  dila- 
tation du  cœur.  —  Nécessité  pour  la  thérapeutique  de  s'adresser  au  pro- 
cessus morbide,  dominateur  des  lésions  d'organes  :  lésions  cérébrales, 
rénales,  cardiaques,  et  maladie  artérielle  (artério-sclérose).  Médication 
iodurée  dans  les  néphrites  et  les  cardiopathies  artérielles. 

Indications  relatives  aux  symptômes.  Inconvénients  et  dangers  de  la  médica- 
tion symptomatique.— Diabète  et  acétonémie.  Diabète  et  artério-sclérose. 
Différentes  sortes  de  dyspnée  chez  les  diabétiques,  et  différentes  indica- 
tions thérapeutiques  :  type  dyspnéique  de  Traube  par  acétonémie;  type 
dyspnéique  de  Cheyne-Stokes,  par  artério-sclérose  cardio-rénale  et  par 
hypertension  artérielle;  type  dyspnéique  cardio-pulmonaire  par  affai- 
blissement du  myocarde  et  hypotension  artérielle;  type  dyspnéique  dû  à 
l'asthme.  —  Traitement  artériel  de  l'angine  de  poitrine  vraie.  —  Scrofule 
et  tuberculose  ayant  une  même  lésion  primordiale  réunies  par  l'anatomie 
pathologique  et  séparées  par  la  clinique.  —  Caractères  cliniques  de 
l'arthritis  opposés  à  ceux  de  la  scrofule.  -Névralgies  lombo-abdomi- 
nales  jouant  le  rôle  de  cause  ou  d'effet  dans  les  maladies  utérines. 

Indications  relatives  aux  diathèses.  Leur  rôle  considérable  dans  la  marche 
et  le  traitement  des  maladies  aiguës  ou  chroniques.  — Fièvre  typhoïde  des 


ryngo-laryngées,  chlorose,  névroses  diathésiques  (neurasthénie,  irritation 
spinale,  hystérie). 
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La  thérapeutique  s'inspire  souvent  de  la  pathogéme  d'un  acci- 
dent qui  joue  le  rôle  principal  dans  une  maladie  ;  mais  elle  doit 
chercher  à  le  combattre  par  des  moyens  parfois  opposés,  lorsque 
ce  même  accident  morbide  change  de  nature  et  reconnaît  une 
cause  absolument  différente. 

Je  m'explique  :  Un  malade  atteint  d'insuffisance  aortique  pré- 
sente ordinairement  des  troubles  révélateurs  d'une  ischémie  céré- 
brale ;  après  chaque  systole,  il  se  produit  une  véritable  «  saignée 
cérébrale  »,  par  suite  de  la  régurgitation  du  sang  dans  la  cavité 
ventriculaire,  et  les  phénomènes  d'ischémie  que  vous  devez  com- 
battre alors  se  manifestent  par  des  vertiges,  des  lipothymies  et 
des  syncopes  souvent  redoutables.  Mais,  d'autres  fois,  ces  mêmes 
vertiges,  une  céphalalgie  plus  ou  moins  intense,  des  bourdonne- 
ments d'oreilles  coïncident  avec  la  violence  du  choc  précordial  ou 
l'intensité  des  battements  cardiaques,  et  s'accompagnent  de  pous- 
sées congestives  du  côté  de  la  face,  de  la  pituitaire,  du  poumon 
ou  même  du  cerveau  (accès  de  rougeurs  faciales,  épistaxis,  con- 
gestions pulmonaire  et  cérébrale).  Dans  ces  cas,  la  compensation 
est  exagérée,  le  cœur  est  en  hypersystolie,  et  tous  ces  accidents 
divers  de  nature  congestive  doivent  être  combattus  par  le  repos, 
l'hygiène,  un  régime  alimentaire  approprié,  le  laitage,  le  bromure 
de  potassium,  et  surtout  par  les  préparations  iodurées  qui  ont 
pour  résultat  d'abaisser  la  pression  vasculaire.  Gomme  je  vous  l'ai 
souvent  dit,  la  digitale  est  contre-indiquée,  et  si  la  saignée  géné- 
rale n'exposait  pas  le  malade  à  des  accidents  syncopaux  qu'il 
faut  toujours  éviter  dans  cette  maladie,  je  n'hésiterais  pas  à  la 
conseiller.  Vous  pourrez  y  suppléer,  en  ordonnant  quelques  pur- 
gatifs légers  et  une  saignée  locale,  telle  que  l'application  de 
sangsues  à  l'anus. 

Passons  maintenant  aux  indications  relatives  à  Xage  du  malade. 
Mais,  pour  bien  les  saisir,  il  est  important  de  décrire  encore  une 
fois,  dans  une  vue  d'ensemble,  les  tendances  générales,  les 
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allures  diverses  que  prennent  les  maladies  pendant  l'enfance, 
l'âge  adulte,  on  encore  pendant  la  vieillesse.  Il  faut  se  rappeler, 
qu'à  une  période  avancée  de  la  vie,  il  se  produit  un  affaiblisse- 
ment progressif  avec  atrophie  du  système  musculaire,  que  la 
température  périphérique  est  très  inférieure  à  la  température 
centrale,  que  toutes  les  sécrétions,  et  particulièrement  les  sécré- 
tions gastro-intestinales,  subissent  ordinairement  une  diminution 
considérable.  Vous  ne  devez  pas  perdre  de  vue  que  la  vieillesse 
est,  connue  je  vous  l'ai  dit,  l'âge  des  maladies  latentes  ou  atté- 
nuées dans  leurs  manifestations  fonctionnelles,  et  que  vous 
commettriez  une  grave  erreur  en  fondant  votre  action  thérapeu- 
tique sur  la  faible  intensité  des  phénomènes  généraux. 

C'est  ainsi  qu'on  observe  chez  les  vieillards  des  cancers  de  l'es- 
tomac ou  du  foie  presque  latents,  des  tuberculoses  pulmonaires 
sans  fièvre  avec  une  toux  relativement  rare,  des  pneumonies  à 
basse  température,  véritables  pneumonies  ahjides  dont  le  pro- 
nostic est  cependant  d'une  gravité  extrême.  C'est  ainsi  que 
le  diabète  se  manifeste  avec  une  abondance  très  modérée  de  la 
diurèse,  avec  une  polydipsie  peu  marquée  et  une  glycosurie 
intermittente  à  peine  appréciable.  Les  coliques  néphrétiques  se 
traduisent  seulement  par  quelques  symptômes  douloureux  ;  la 
lilhase  biliaire  est  silencieuse,  et  vous  avez  souvent  constaté  dans 
leur  vésicule  la  présence  de  nombreux  et  gros  calculs  qui.  mal- 
gré leur  volume  et  leur  nombre,  n'avaient  donné  lieu  pendant 
la  vie  à  aucun  symptôme  ou  seulement  à  quelques  accidents  sans 
importance. 

Quelle  différence  avec  les  grandes  douleurs  provoquées  par 
de  très  petits  calculs  des  conduits  biliaires  ou  des  uretères  chez 
les  jeunes  ou  les  adultes  !  Vous  en  avez  la  preuve  dans  l'exemple 
suivant,  relaté  il  y  a  quelques  années  par  M.  Reclus  :  Un  homme 
jeune1  est  atteintde  coliques  néphrétiques  d'une  violence  extrême, 
avec  épreintes  rectales  et  ténesme  vésical,  vomissements  inces- 
sants et  anurie,  pouls  petit  et  misérable,  aspect  cholériforme  et 
sueurs  froides  rappelant  les  symptômes  d'un  étranglement  interne, 
avec  contraction  généralisée  aux  muscles  de  la  cuisse,  de  la  paroi 
abdominale  et  des  sterno-mastoïdiens.  Tout  cet  orage  s'apaise 
après  l'expulsion  d'un  calcul  d'acide  urique  lisse,  fort  petit,  puis- 

-«  Observation  VI  (résumée).  {Revue  mens,  de  mcd.  et  chir.,  1877,  p.  760.) 
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qu'il  mesurait  à  peine  3  millimètres  dans  son  plus  grand  dia- 
mètre, alors  que  la  Lumière  de  l'uretère  atteint  normalement 
4  millimètres.  — Qu'est-ce  que  cela  prouve?  C'est  que  la  grosseur 
du  corps  étranger  et  ses  aspérités  ne  sont  pas  les  seules  causes 
de  la  douleur.  C'est  affaire  de  spasme  musculaire  qui  est  toujours 
plus  accusé  chez  les  jeunes  que  chez  les  vieux,  en  raison  de 
l'intégrité  de  leurs  muscles  et  de  l'aptitude  plus  grande  de  ceux- 
ci  à  se  contracter. 

Pour  démontrer,  par  un  exemple,  les  modifications  imprimées 
par  l'âge  à  votre  intervention  thérapeutique,  il  me  suffira  de 
citer  une  maladie  presque  banale,  la  bronchite.  —  On  croit  le  plus 
souvent  remplir  la  principale  indication  en  prescrivant,  comme 
chez  les  enfants  ou  les  adultes,  des  médicaments  expectorants. 
Mais  ceux-ci  sont  inactifs,  comme  le  deviennent  l'émétique  et 
l'ipéca  dans  tous  les  états  adynamiques,  où  la  fibre  musculaire 
est  plus  ou  moins  parésiée  et  incapable  de  réagir.  Tandis  que  chez 
les  enfants  il  faut  modérer  le  spasme  des  bronches,  on  doit  au 
contraire  chercher  à  le  provoquer  chez  les  vieillards,  et  à  ces  der- 
niers il  faut  moins  prescrire  des  expectorants  que  donner  aux 
muscles  bronchiques  la  force  de  se  contracter.  Car  il  y  a  dans 
les  affections  chroniques  des  bronches,  de  môme  que  pour  celles 
du  myocarde  où  le  cœur  est  frappé  de  parésie,  une  sorte  d'asys- 
tolie  ou  bronchoplégie  à  laquelle-  les  malades  succombent  le  plus 
souvent.  Ce  n'est  donc  pas  seulement  à  l'expectoration  qu'il  faut 
s'attaquer,  mais  aussi  et  surtout  à  la  parali/sie  pulmonaire  ou 
bronchique.  C'est  là  le  principal  danger  qui  menace  la  vie,  non 
seulement  des  vieillards  atteints  de  catarrhe  bronchique,  mais 
aussi  des  adynamiques  ou  des  jeunes  gens  atteints  de  bronchite 
capillaire  ou  d'une  forme  de  grippe  suffocante  si  bien  décrite  par 
Graves,  et  dont  je  vous  ai  fait  voir  cette  année  plusieurs  exemples 
frappants  dans  notre  service.  Aussi,  l'on  devra  tout  d'abord  toni- 
fier le  malade  par  des  préparations  de  quinquina,  par  l'alcool,  le 
café,  les  injections  d'éllier  ou  de  caféine,  et  touiller  ou  exciter 
les  muscles  bronchiques  par  la  voix  voinique  ou  la  strychnine. 

Relativement  à  la  lésion,  vous  aurez  encore  des  indications 
utiles  à  remplir.  Mais  il  faut  bien  se  pénétrer  de  cette  idée  que 
lésion  et  maladie  ne  sont  pas  deux  termes  égaux  ou  synonymes. 
Vous  en  avez  eu  la  preuve  dans  les  exemples  de  ces  pneumonies 
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grippales  et  insidieuses  où,  avec  un  souffle  peu  marqué  el  des 
lésions  relativement  peu  accentuées,  la  vie  des  malades  était  sou- 
vent menacée  par  la  gravité  de  l'état  général  ;  dans  les  pneumo- 
nies infectieuses,  où  l'inflammation  du  tissu  pulmonaire  n'est  que 
l'expression  d'un  état  général  prédominant  et  de  l'infection  de 
toute  l'économie  ;  dans  tous  les  cas  enfin  où,  comme  le  disait  Bazin, 
«  la  maladie  n'est  pas  dans  l'organe,  mais  dans  l'organisme».  Alors, 
votre  thérapeutique  doit  s'adresser  à  la  cause,  à  la  grippe,  contre 
laquelle  les  préparations  de  quinine  et  d'aconit,  les  médicaments 
toniques  sont  indiqués;  elle  doit  viser  non  pas  l'organe  lésé, 
mais  l'organisme  malade  dans  les  pneumonies  infectieuses,  et 
c'est  ainsi  que  vous  m'avez  vu  laisser  de  côté  les  vésicatoires  ou 
les  préparations  émétiques  et  employer  avec  succès  les  injections 
de  caféine  et  d'éther,  la  potion  de  Todd,  le  quinquina  et  la  quinine. 

Mais,  dans  la  pneumonie  des  vieillards,  il  ne  faut  pas  seulement 
se  préoccuper  de  l'atteinte  portée  à  l'organisme  tout  entier,  il  ne 
faut  pas  seulement  combattre  la  lésion  pulmonaire  qui  du  reste 
résiste  le  plus  souvent  à  tous  les  efforts  de  votre  thérapeutique  ; 
vous  devez  surtout  tenir  compte  du  retentissement  cardiaque 
de  cette  lésion.  Que  de  fois  ne  voyez-vous  pas  une  pneumonie  sé- 
nile  se  terminer  par  les  symptômes  de  l'affaiblissement  du  cœur, 
après  avoir  déterminé  vers  cet  organe  les  accidents  d'une 
adynamie  locale  due  à  la  dégénérescence  du  myocarde  depuis 
longtemps  préparée  par  la  sclérose  ou  l'athérome  des  coronaires  ! 
De  sorte  que  j'ai  bien  raison  de  vous  dire  et  de  répéter  :  La 
maladie  est  au  poumon,  le  danger  est  au  cœur.  Par  conséquent, 
chez  le  vieillard,  comme  chez  l'artério-scléreux  atteint  de  pneu- 
monie, plusieurs  indications  thérapeutiques  s'imposent  : 

1°  Il  faut  soutenir  les  forces  du  malade,  combattre  la  tendance 
à  ladynamic  générale  par  les  vins  généreux,  l'alcool,  le  quin- 
quina, ou  même  la  quinine  à  petites  doses; 

2°  Il  faut  favoriser  la  dépuration  urinaire  souvent  entravée  par 
l'artério-sclérose  du  rein  et  l'abondance  des  déchets  organiques 
jetés  inopinément  dans  la  circulation  par  l'affection  fébrile  et  phleg- 
masique.  Abstenez-vous  alors  de  vésicatoires  dont  on  abuse  si 
souvent  et  qui  par  leur  action  sur  les  organes  urinaires  en  parti- 
culier, par  la  production  d'une  néphrite  cantharidienne,  peuvent 
entraver  les  fonctions  émonctoires  du  rein.  Mais  soumettez  votre 
malade  au  régime  lacté  et  prescrivez-lui  des  diurétique?  : 
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3°  Enfin,  il  faut  soutenir  les  forces  du  cœur,  combattre  la  tendance 
à  l'affaiblissement  ou  à  l'adynamic  de  cet  organe.  Mais,  comme  il 
faut  agir  rapidement,  vous  ne  pouvez  pas  compter  sur  la  digitale, 
qui  ne  produit  le  plus  souvent  d'effet  utile  qu'au  bout  de  deux 
ou  trois  jours.  Seule,  la  caféine  en  injections  sous-cutanées  est 
indiquée  en  raison  de  sa  rapidité  d'action,  de  son  élimination 
rapide  et  facile,  de  son  innocuité  et  de  l'absence  des  symptômes 
d'intolérance.  Je  vous  ai  dit  souvent  encore  que  ces  injections, 
supérieures  à  celles  d'éther,  répondent  aux  trois  indicalions  capi- 
tales :  tonifier  l'organisme,  favoriser  la  diurèse  et  fortifier  le 
cœur  *. 

Vinfluence  cardiaque  des  maladies  est  un  sujet  bien  intéres- 
sant et  qui  mérite  au  plus  haut  point  l'attention  des  praticiens. 
Voici  plusieurs  exemples  qui  vont  vous  démontrer  que  souvent  le 
thérapeute  clinicien  doit  voir  au  delà  de  la  lésion  première,  ou  du 
premier  organe  intéressé. 

J'ai  vu,  il  y  a  peu  de  temps,  une  malade2  âgée  de  soixante  et 
dix  ans  environ,  qui,  à  la  suite  de  coliques  hépatiques,  présenta 
subitement,  pour  la  première  fois,  des  troubles  graves  vers  le 
cœur,  non  pas  seulement  au  cœur  droit,  comme  cela  se  montre 
parfois,  mais  au  cœur  gauche.  Pour  ta  première  fois,  le  médecin 
ordinaire,  mon  ancien  élève  et  excellent  ami  le  Dr  Cesbron  (de 
Marines) a  constaté  une  ata\ic  et  une  arythmie  cardiaques  con- 
sidérables, et  lorsque  je  pratiquai  l'auscultation,  je  constatai  les 
signes  d'un  rétrécissement  mitral  indéniable.  Bientôt  les  membres 
inférieurs  se  sont  œdématiés,  l'asystolie  s'est  affirmée  tous  les 
jours  davantage,  et  cette  malade,  primitivement  atteinte  par  le 
foie,  est  morte  par  le  cœur.  Jusque-là,  la  cardiopathie  com- 
plètement méconnue  et  latente  avait  été  bien  compensée,  et  il  a 

1  Dernièrement,  le  docteur  Te  Gcmpt  (d'Uelsen),  dans  un  travail  sur  VEmploi 
de  la  caféine  dans  les  maladies  du  poumon  {Berliner  KUnische  Wochenschrift, 
1888,  n°*  2o  et  26),  a  démontré  que  ce  médicament  est  indiqué  dans  le  cours  de 
la  pneumonie  fibrineuse  aiguë,  toutes  les  fois  que  l'examen  du  pouls  et  du  cœur 
permet  de  constater  l'affaiblissement  de  l'énergie  cardiaque,  l'abaissement  de 
la  pression  artérielle,  la  fréquence  des  pulsations  radiales  au-dessus  de  120°  et 
l'arythmie.  Quoique  l'auteur  ait  cru  devoir  passer  sous  silence  les  noms  des  mé- 
decins russes  et  français  qui  se  sont  occupés  de  la  caféine,  je  suis  heureux  de 
voir  confirmée  par  ce  médecin  l'opinion  que  j'ai  longtemps  exprimée  avant  lui 
sur  les  bons  ellets  de  ce  médicament  dans  les  pneumonies  à  retentissement 
cardiaque. 

*  Observation  VII. 
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suffi  du  petentissemenl  cardiaque  des  coliques  hépatiques  pour 
précipiter  les  accidents.  Ici,  le  fait  est  connu  :  il  s'agissait  d'une 
affection  valvulairo  bien  constatée,  et  qui  a  trouvé  dans  la  pro- 
duction des  coliques  hépatiques  l'occasion  de  prouver  son  existence 
et  la  cause  d'un  rapide  dénouement.  Or,  dans  ce  cas,  L'indication 
thérapeutique  enseignait,  non  seulemenl  de  combattre  les  accès 
douloureux  du  foie,  mais  aussi  et  surtoul  de  soutenir  le  cœur, 
ou  plutôt  de  faciliter  son  travail. 

Ici,  il  s'agissait  donc  d'une  malade  âgée  chez  laquelle  une 
affection  cardiaque  latente  a  été  mise  en  éveil  par  des  accidents 
hépatiques.  Mais  voici  un  autre  exemple  où  Vinfluence  < <tr<l'ni<iit<- 
s'est  manifestée  chez  un  adulte  indemne  de  Imite  lésion  du 
centre  circulatoire  : 

Vous  connaisse/  la  fréquence  des  manifestations  thoraciques 
dans  le  cours  ou  la  convalescence  de  la  rougeole.  Mais  il  existe 
un  accident  assez  grave  que  j'ai  déjà  vu  survenir  quatre  ou  cinq 
l'ois  au  début  même  de  la  période  éruptive,  el  qui  par  la  brus- 
querie de  son  invasion,  par  les  symptômes  graves  en  apparence 
qu'il  détermine,  mérite  une  mention  spéciale,  je  veux  parler  d'une 
hyperhémie  pulmonaire  intense,  généralisée,  s'accompagnant 
parfois  d'accidents  asphyxiquès  et  de  dilatation  aiguë  des  cavités 

droites  du  cœur. 

Or,  voici  un  fait  que  je  viens  d'observer  el  qui  va  vous  montrer 
les  bienfaits  d'une  médication  rationnelle  :  Une  de  mes  malades1, 
âgée  de  trente-cinq  ans  et  soigner  par  mon  ancien  interne. 
M.  Marciguey,  est  prise,  au  moment  même  de  l'apparition  d'une 
belle  éruption  rubéolique  sur  tout  le  corps,  d'une  dyspnée  très 
intense  avec  aspect  violacé  de  la  l'ace,  angoisse  extrême,  précipi- 
tation des  mouvements  respiratoires  qui  atteignent  le  chiffre  de 
43  à  50  par  minute.  Le  pouls  est  petit,  faible,  dépressible  et  fré- 
quent; les  battements  du  cœur  sont  sourds,  précipites  el  mal  frap- 
pés, et  je  constate  de  la  façon  la  plus  formelle  par  la  percussion 
ime  dilatation  du  cœur  dans  le  sens  transversal,  avec  accentuation 
du  bruit  diabolique  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire.  Cette  dilata- 
tion du  cœur  droit  est  encore  démontrée  par  l'existence  du  gon- 
flement des  veines  jugulaires  animées  de  légers  battements. 
L'expectoration  est  abondante,  comme  albumineuse,  ressemblant 
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aussi  les  jours  suivants  à  une  solution  de  gomme.  La  percussion 
de  la  poitrine  révèle  seulement  une  légère  diminution  de  la 
sonorité  des  deux  côtés  et  du  sommet  à  la  base  des  poumons. 
A  l'auscultation,  je  constate  dans  toutes  les  parties  de  la  poitrine, 
aussi  bien  en  avant  qu'en  arrière,  au  sommet  qu'à  la  base  et 
clans  la  région  de  l'aisselle,  une  abondante  pluie  de  râles  crépi- 
tants fins,  dont  quelques-uns  superficiels  au-dessous  de  l'angle 
de  l'omoplate  ressemblent  à  des  froissements  pleuraux.  Nulle 
part  il  n'existe  de  souffle  ou  de  respiration  soufflante.  La  tempé- 
rature est  peu  élevée  et  ne  dépasse  pas  38°, o  à  38°, 8  ;  les  jours 
suivants,  elle  redevient  môme  presque  normale  (37°, 9),  trois 
jours  après  le  début  de  ces  accidents,  alors  que  l'on  constatait 
encore  clans  la  poitrine  des  râles  nombreux.  Les  urines  rares  ne 
renfermaient  pas  d'albumine. 

Nous  instituons  la  médication  suivante  :  ventouses  sèches  deux 
fois  par  jour  ;  cachets  de  poudre  de  Dower  et  de  poudre  de  scille 
(de  chaque  10  centigrammes)  trois  fois  par  jour;  potion  alcoo- 
lique ;  sinapisation  énergique  aux  membres  inférieurs  ;  enfin  3  à 
4  injections  hypodermiques  de  caféine  renfermant  chaque  fois 
25  centigrammes  de  principe  actif. 

Sous  l'influence  de  cette  médication,  le  pouls  s'est  relevé  promp- 
tement,  les  urines  devinrent  plus  abondantes,  la  dilatation  du 
cœur  diminua  progressivement,  les  râles  nombreux  de  la  poi- 
trine disparurent,  et  la  malade  est  aujourd'hui  définitivement 
guérie. 

Sans  doute,  la  lésion  avec  son  siège  et  son  étendue,  avec  son- 
intensité  et  ses  complications,  devient  souvent  un  élément  de 
pronostic  et  une  indication  pour  la  thérapeutique.  Mais,  que 
d'erreurs  et  de  fautes  commises,  lorsqu'on  ne  considère  encore 
une  fois  qu'un  organe  lésé  et  qu'on  ne  s'élève  pas  jusqu'à  la 
notion  de  ces  grands  processus  morbides  qui  tiennent  sous  leur 
dépendance  une  foule  de  maladies,  distinctes  par  le  siège  et  la 
variété  des  organes  atteints,  mais  semblables  par  l'altération  des 
tissus!  L'année  dernière,  en  vous  faisant  l'histoire  clinique  de 
l'artério-sclérose,  je  vous  montrais  trois  malades,  l'un  atteint  de 
néphrite  interstitielle,  l'autre  de  myocardite  scléreuse  avec  asys- 
tolie  consécutive,  le  troisième  d'hémiplégie  par  thrombose  céré- 
brale, et  je  vous  disais  qu'ils  avaient  la  même  affection,  l'artério- 
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sclérose  généralisée,  dont  l'action  s'était  portée  avec  des  degrés 
divers  sur  les  artères  du  rein,  du  cœur  ou  du  cerveau.  On  com- 
met une  grave  erreur  nosologiquc,  —  qui  entraîne  des  fautes 
thérapeutiques,  —  en  classant  la  néphrite  interstitielle  parmi  les 
affections  rénales  ;  car  on  ne  doit  jamais  oublier  que  la  néphrite 
interstitielle,  avant  d'être  une  maladie  des  reins,  est  surtout  une 
maladie  du  système  artériel. 

C'est  ainsi  qu'il  faut  toujours  comprendre,  non  seulemenl  au 
point  de  vue  purement  doctrinal,  —  ce  qui  sciait  une  -impie 
satisfaction  de  l'esprit,  — mais  surtout  au  poinl  de  vue  pratique, 
la  nature  de  la  néphrite  interstitielle,  si  judicieusement  appelle 
néphrite  artérielle  par  Lancereaux,  qui  le  premier,  Lien  avant 
Gull  et  Sutton,  a  fait  connaître  l'importance  du  processus  sclôreus. 
généralisé  aux  petites  artères.  L'albuminurie  n'est  qu'un  symp- 
tôme qui  peut  manquer  au  début  de  cette  maladie,  dans  son  stade 
préalbuminurique  bien  décrit  par  Maliomed  (de  Londres);  elle 
peut  disparaître  même  lorsque  l'affection  rénale  paraît  le  mieux 
constituée,  et  les  «  néphrites  sans  albuminurie  »,  avec  tout  leur 
cortège  symptomatique,  ne  sont  autres  que  des  faits  relatifs  à 
l'artério-sclérose.  Le  but  du  clinicien  ou  du  thérapeute  est  donc 
d'établir  le  diagnostic  précoce  de  la  maladie  artérielle,  afin  qu'il 
puisse  de  bonne  heure,  avant  la  période  viscérale  et  presque 
incurable  de  l'artério-sclérose,  avant  l'atteinte  portée  aux  artères 
du  rein,  du  cœur  ou  du  cerveau,  combattre  l'envahissement  pro- 
gressif et  généralisé  des  artères  de  toute  l'économie.  Je  vous  décrirai 
les  symptômes  précoces  de  cet  état  morbide,  et  je  vous  démon- 
trerai que  seule  la  médication  iodurée,  appliquée  de  bonne  heure 
et  longtemps  continuée,  est  capable  de  combattre  utilement  ce 
processus  scléreux  dès  son  origine.  Agir  ainsi,  c'est  faire  œuvre 
de  prévoyance,  c'est  voir  la  maladie  là  où  l'on  est  porté  malheu- 
reusement à  considérer  seulement  la  lésion;  attendre  pour  agir 
que  celle-ci  soit  constituée  du  côté  des  reins  et  des  viscères, 
c'est  s'exposer  à  bien  des  mécomptes  thérapeutiques. 

Il  en  est  de  même  pour  certaines  affections  du  cœur,  pour  ces 
cardiopathies  artérielles,  comme  je  les  appelle,  par  opposition  aux 
néphrites  artérielles.  Il  ne  faut  pas  seulement  voir,  encore  une 
fois,  un  organe  malade,  il  faut  agir  sur  tout  le  système  vasculaire 
par  la  môme  médication  iodurée,  longtemps  avant  l'apparition 
des  accidents  graves  et  asystoliques  qui  rendent  dès  lors  inutile 
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cette  médication  presque  héroïque;  et  j'ai  vu,  pour  ma  part,  des 
insuffisances  valvulaires,  des  myocardites  scléreuses  à  leur  début 
disparaître  sous  l'influence  de  l'administration  précoce  et  prolon- 
gea des  iodures. 

La  médication  symptomatique,  celle  qui  s'appuie  sur  chaque 
lésion  ou  sur  chaque  symptôme  pour  les  combattre,  est  une  res- 
source dont  nous  sommes  malheureusement  obligés  de  nous  con- 
tenter le  plus  souvent.  Ainsi  limitée,  elle  présente  de  grands 
inconvénients,  comme  je  viens  de  vous  le  démontrer. 

L'existence  d'un  symptôme  n'est  pas  suffisante  pour  commander 
l'indication  thérapeutique  ;  il  faut  encore  y  joindre  la  notion  de 
sa  pathogénie.  Voici  un  diabétique  :  il  devient  somnolent,  tombe 
subitement  dans  le  coma,  et  vous  avez  remarqué  qu'il  est  atteint 
d'une  dyspnée  formidable  caractérisée  par  la  lenteur  des  mouve- 
ments respiratoires  et  par  le  soulèvement  et  l'affaissement  en 
masse  de  la  cage  thoracique  au  moment  de  l'inspiration  et  de 
l'expiration  (type  dyspnéique  de  Traube).  Il  exhale  une  odeur 
chloroformique  particulière,  et  ses  urines  traitées  par  le  per- 
chlorure  de  fer  prennent  une  teinte  rougeâtre  caractéristique. 
Le  diagnostic  alors  s'impose,  et  vous  savez  qu'il  s'agit  là  d'acci- 
dents d'intoxication  dus  à  la  présence  de  l'acétone  dans  l'éco- 
nomie (acétonémie)  et  surtout  à  l'hyperacidité  du  liquide  san- 
guin. Donc,  l'indication  thérapeutique  vous  apprend  qu'il  faut 
alcaliniser  le  sang  devenu  trop  acide,  qu'il  faut  prescrire  à  ce 
malade  des  doses  considérables  de  bicarbonate  de  soude  (30  à 
60  grammes  par  jour)  et  que,  clans  les  cas  urgents,  vous  devez 
pratiquer  hardiment  des  injections  salines  intra- veineuses,  comme 
Stadelman  l'a  démontré  dernièrement. 

Les  diabétiques  sont  souvent  artério-scléreux.  A  ce  titre,  on 
voit  survenir  souvent  chez  les  malades  atteints  d'artério-sclérose 
cardiaque  et  rénale  des  accès  de  dyspnée  très  violents  sur- 
venant soit  sous  l'influence  des  eflorts,  soit  d'une  façon  spontanée 
tous  les  soirs  et  toutes  les*  nuits  avec  une  désespérante  régula- 
rité. Cette  dyspnée,  qui  reproduit  les  caractères  du  type  respira- 
toire de  Cheyne-Stokes,  est  à  la  fois  d'origine  toxique  et  méca- 
nique. Elle  est  toxique  parce  que  chez  les  artério-scléreux,  même 
en  l'absence  d'albumine  dans  les  urines  et  de  tout  symptôme 
de  néphrite  interstitielle,  la  dépuration  urinaire  est  incom- 
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plète  ;  elle  est  mécanique  parce  qu'elle  résulte  de  l'état  d'hy- 
pertension artérielle.  Dès  lors,  vous  comprenez  les  indications 
thérapeutiques  :  il  faut  favoriser  la  diurèse,  diminuer  la  somme 
des  déchets  organiques  qui  déterminent,  par  leur  rétention,  une 
intoxication  du  sang  ;  11  faut  encore  abaisser  la  tension  artérielle. 
Or,  le  lait  remplit  ces  multiples  indications.  Prescrivez-le  d'une 
façon  exciusice  à  vos  malades  pendant  plusieurs  jours,  et  vous 
verrez  disparaître  ces  accès  de  dyspnée  avec  une  rapidité  presque 
merveilleuse. 

Mais  ce  diabétique  artério-scléreux,  par  suite  de  l'altération  de 
son  myocarde,  peut  devenir  un  cardiopathe  et  tomber  dans 
l'asystolie.  Alors,  la  dyspnée  est  cà  la  fois  d'origine  cardiaque  et 
pulmonaire  ;  elle  n'est  plus,  comme  tout  à  l'heure,  sine  materia, 
car  vous  constatez  tous  les  signes  de  la  dilatation  du  cœur,  de 
l'asthénie  cardio-vasculaire,  de  l'abaissement  considérable  de  la 
tension  artérielle  avec  augmentation  de  la  tension  veineuse;  les 
poumons  sont  le  siège  d'une  congestion  œdémateuse  qui  se  1  ra- 
diât à  l'oreille  par  l'existence  de  râles  sous-crépitants  aux  deux 
bases...  Ici-encore,  le  lait  peut  agir  par  son  influence  diurétique, 
mais  il  ne  sera  pas  suffisant,  et  vous  ne  parviendrez  à  faire 
disparaître  l'état  dyspnéique  qu'en  ayant  recours  aux  divers 
toniques  du  eœur  parmi  lesquels  la  digitale  tient  toujours  la  pre- 
mière place. 

Il  existe,  par  l'intermédiaire  de  la  diathèse  arthritique,  une 
relation  fréquente  entre  le  diabète  et  l'asthme,  ce  qui  revient  à 
dire  que  vous  rencontrerez  souvent  des  diabétiques  avec  des 
accès  d'asthme  vrai.  Il  faut  savoir  de  bonne  heure  reconnaître 
ceux-ci  pour  pouvoir  les  traiter  par  les  injections  hypodermiques 
de  morphine,  et  les  prévenir  par  la  médication  iodurée. 

Ainsi,  voilà  un  même  symptôme  — la  dyspnée  —  traitée  chez 
le  même  malade,  un  diabétique,  ici  par  la  médication  alcaline  à 
haute  dose,  là  par  le  régime  lacté  exclusif,  plus  loin  par  les 
toniques  du  cœur,  et  enfin,  en  dernier  lieu,  par  la  morphine  et  les 
iodures.  Ces  exemples  ne  sont-ils  pas  Suffisants  pour  vous  démon- 
trer —  ce  que  je  vous  disais  plus  haut  —  que  la  notion  du  symp- 
tôme ne  suffît  pas,  et  qu'il  faut  en  étudier  et  en  connaître  la 
pathogénie  différente  pour  pouvoir  efficacemenl  le  combattre? 

Mais  voici  un  dernier  exemple  plus  concluant  encore,  s'il  est 
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possible  :  L'angine  de  poitrine  a  de  tout  temps  frappé  l'attention 
des  observateurs  par  l'intensité,  la  brutalité  et  les  allures  insolites 
de  ses  douleurs.  Celles-ci  devenaient  l'objectif  de  tous  les  efforts 
de  la  thérapeutique,  et  malades  et  médecins,  dans  une  sorte  de 
complicité  commune  et  presque  inconsciente,  ne  voyaient,  ne 
comprenaient  qu'une  chose  :  la  sédation  de  cette  agonie  de  souf- 
frances. On  se  déclarait  satisfait  quand  on  parvenait  à  la  calmer 
avec  les  anti-névralgiques,  les  injections  de  morphine  et  les  pré- 
parations bromurées.  Mais  on  n'obtenait  ainsi  qu'une  trêve;  les 
crises  revenaient  toujours  aussi  fréquentes,  de  plus  en  plus 
intenses,  pour  se  terminer  invariablement  par  le  dénouement 
brutal  de  la  mort  subite.  Or,  guérir  les  accès  angineux  est  bien; 
les  prévenir  en  guérissant  la  maladie  artérielle  qui  leur  donne 
naissance,  est  mieux  encore.  Aussi,  en  reconnaissant  la  nature 
et  la  pathogénie  véritables  de  l'angine  de  poitrine  vraie,  en  me 
conformant  au  précepte  qu'«  maladie  artér  ielle  il  faut  opposer  un 
traitement  artériel,  je  ne  me  suis  pas  seulement  adressé  au  trai- 
tement d'un  symptôme,  la  douleur,  j'ai  institué  la  médication  de 
la  maladie,  la  sclérose,  par  les  iodures  qui  m'ont  donné  les 
plus  beaux  succès  de  la  thérapeutique. 

11  faut  donc  pour  l'artério- sclérose  considérer  autre  chose  qu'un 
organe  lésé  ;  il  faut  voir  le  processus  scléreux  général,  cette  sorte 
de  diathèse  fibroïde  qui  commande,  ici  l'altération  du  rein,  là 
celle  du  cœur,  et  plus  loin  celle  du  cerveau. 


Je  viens  de  prononcer  un  mot,  celui  de  diathèse,  qui  résume 
toute  une  doctrine  brillamment  et  solidement  édifiée  par  les  Bazin, 
les  Pidoux,  les  Noël  Gueneau  de  Mussy,  et  que  vous  m'entendez 
sans  cesse  invoquer  pour  la  thérapeutique,  en  dépit  des  contes- 
tations imprudentes,  des  sourires  d'incrédulité  qu'il  fait  naître,  ou 
des  discussions  interminables  qu'il  soulève. 

Cependant,  l'état  diathésique  du  sujet  et  surtout  l'arthritisme 
donnent  souvent  leur  note  dans  le  concert  symptomatique  des 
pyrexies  et  des  maladies  aiguës.  La  fièvre  typhoïde  des  lympha- 
tiques i;t  dos  strumeux  n'est  pas  toujours  celle  des  arthritiques 
et  des  rhumatisants.  Chez  ces  derniers,  les  manifestations  conges- 
tives  sont  plus  fréquentes  et  plus  accusées,  la  fièvre  est  plus  vive, 
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et  le  typhoïdique  trouve  un  terrain  tout  préparé  pour  les  dégéné- 
rescences artérielles. 

Tout  à  l'heure,  je  vous  citais  l'exemple  d'une  jeune  femme 
atteinte  de  rougeole  et  chez  laquelle  une  congestion  subite  de 
l'appareil  pulmonaire  a  mis  ses  jours  en  péril.  Voici  un  autre 
fait  que  je  puis  vous  rapporter  à  l'appui  de  ma  thèse  : 

Il  y  a  six  ou  sept  ans,  j'étais  appelé  en  toute  hâte  près  d'une 
petite  fille1  qui,  au  moment  de  l'éruption  d'une  rougeole  bénigne 
jusque-là,  avait  été  prise  rapidement  pendant  la  nuit  (Finie  suffo- 
cation intense.  Quand  j'arrivai,  je  la  trouvai  haletante,  en  proie 
à  la  dyspnée  la  plus  violente,  avec  la  face  violacée,  les  mains  et 
les  extrémités  refroidies.  Cependant  l'éruption  était  parfaitement 
sortie,  et  si  elle  avait  pris  une  teinte  légèrement  cyanique,  c'était 
en  raison  des  accidents  thoraciques  dont  elle  avait  été  subitement 
atteinte.  Dans  ce  cas,  on  ne  pouvait  invoquer  d'aucune  façon  l'in- 
fluence d'un  refroidissement  quelconque.  Le  pouls  était  faible  et 
fréquent;  la  température  axillaire  marquait  40  degrés,  et  l'aus- 
cultation de  la  poitrine  faisait  constater,  à  droite  et  à  gauche  de 
haut  en  bas,  l'existence  de  râles  fins  extrêmement  nombreux  et 
perceptibles  surtout  au  moment  de  l'inspiration.  Les  respirations 
étaient  très  fréquentes,  entrecoupées,  et  la  petite  malade  était 
en  proie  à  l'anxiété  respiratoire  la  plus  profonde.  Après  une 
médication  énergique  (ventouses  sèches,  alcool,  sinapismes  aux 
extrémités  inférieures,  etc.),  elle  finit  par  guérir. 

Dans  les  cas2  que  je  viens  de  vous  rapporter,  il  s'agissait  d'une 
fluxion  pulmonaire,  et  nullement  d'une  bronchite,  d'une  bron- 
chite capillaire  ou  d'une  broncho-pneumonie.  Mais,  si  cette  fluxion 
ne  pouvait  être  attribuée,  ni  à  un  refroidissement,  ni  à  l'influence 
hypothétique  d'une  rétrocession  éruptive,  nous  trouvions  dans 
l'état  diathésique  des  deux  sujets  la  cause  probable  de  cette  com- 
plication grave.  L'une  et  l'autre  malades  sont  des  arthritiques: 
la  dernière  avait  eu  à  plusieurs  reprises  des  accès  de  laryngite 
striduleuse,  son  père  avait  souffert  autrefois  de  coliques  hépa- 
tiques, et  sa  mère  nerveuse  était  manifestement  rhumatisante. 
Quant  à  la  première,  elle  avait  souffert  pendant  de  longues  années 
de  coliques  néphrétiques,  et  présentait  tous  les  attributs  de  la 
diathèse  arthritique.  Or,  on  sait  que  celle-ci  prédispose  aux  con- 


1  Observation  IX. 
*  Voir  pages  16  et  17. 
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gestions,  qu'elle  peut  même  déterminer  des  hypérémies  pulmo- 
naires ou  des  hémoptysies  abondantes,  comme  je  L'ai  démontré 
il  \  a  plusieurs  années1.  Les  accidents  d'hypérémie  pulmonaire 
ont-ils  trouvé  ici  une  occasion  pour  se  manifester  sur  un  terrain 
déjà  préparé  aux  congestions  par  le  fait  de  l'arthritis?  C'est  une 
question  que  je  pose  et  que  je  résous  à  la  fois  par  l'affirmative. 
Car,  je  suis  convaincu  que  dans  les  maladies  aiguës,  dans  les 
pyrexies,  la  prédisposition  diathésique  du  sujet  joue  un  très  grand 
rôle  dans  la  production  d'accidents  anormaux.  Ce  qui  veut  dire, 
en  bonne  clinique,  qu'il  ne  faut  pas  voir  seulement  une  maladie, 
mais  un  malade  avec  ses  prédispositions  morbides  souvent  mises 
en  éveil  par  les  affections  intercurrentes. 

11  esta  peine  utile  de  vous  rappeler  l'importance  extrême  que 
joue  l'état  diathésique  du  sujet  dans  le  traitement  des  affections 
de  la  peau.  C'est  la  gloire  de  l'école  de  l'hôpital  Saint-Louis  de 
voir  au  delà  de  la  lésion  cutanée,  et  de  soigner  à  la  fois  l'état 
local  et  la  maladie  générale.  Sans  doute,  l'un  de  ses  plus  illustres 
représentants,  Bazin,  a  parfois  quelque  peu  exagéré  l'influence 
diathésique  sur  les  dermopathies  ;  mais,  parmi  elles,  il  en  est  un 
certain  nombre  que  le  traitement  local  n'est  pas  toujours  capable 
de  guérir,  et  qui  ne  sont  que  l'un  des  éléments  d'un  état  patho- 
logique préexistant,  général,  éloigné  ou  supérieur,  qu'elles  suf- 
fisent parfois,  d'ailleurs  (et  c'est  là  un  point  capital  en  médecine 
pratique),  à  caractériser  ou  à  démasquer.  ««Nier  ces  choses  — 
ajoute  M.  E.  Besnicr2  —  c'est  nier  l'évidence,  c'est  jeter  volon- 
tairement un  voile  sur  une  des  plus  grandes  faces  de  la  patho- 
logie générale,  de  la  pratique  médicale.  »  Sans  doute,  l'école 
dermatologique  de  Vienne,  dans  son  dédain  superbe  et  affecté  de 
la  science  française,  a  rayé  d'un  trait  de  plume  l'importance 
diathésique  des  dermopathies;  sans  doute,  vous  entendrez  parfois 
des  médecins  français,  à  la  remorque  de  la  médecine  germanique, 
crier  très  haut  que  les  mots  diathèse  et  arthritis  n'ont  plus 
aucune  signification.  Laissez  ces  vaines  clameurs,  souvent  extra- 
scientifiques, et  continuez  à  traiter  vos  malades  en  cliniciens. 

1  Les  congestions  pulmonaires  et  les  hémoptysies  des  arthritiques.  (Congrès 
pour  l'avancement  des  sciences,  Rouen,  1883,  p.  74.) 

'  E.  Résilier  el  Doyon.  Introduction  aux  leçons  sur  les  maladies  de  la  peau 
de  Moritz  Kaposi.  Paris,  1881. 
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Pour  vous  montrer  l'influence  considérable  des  états  diatlxé- 
siques  sur  l'évolution  des  maladies  et  sur  les  indications  théra- 
peutiques, je  pourrais  citer  ces  pliLliisi<is  arthritiques,  si  remar- 
quables par  leur  longue  durée,  semées  de  tant  d'épisodes  aigus, 
avec  leurs  tendances  fluxionnaîres  et  fébriles,  avec  leur  processus 
fibreux  et  curateur,  en  les  opposant  à  ces  phthisies  strumeuses 
essentiellement  torpides  et  souvent  apyrétiqucs,  si  bien  caracté- 
risées par  leur  processus  caséeux,  par  le  désaccord  profond  entre 
la  gravité  de  L'état  local  et  la  bénignité  apparente  des  symptômes 
généraux  et  fonctionnels...  Sans  doute,  les  outranciers  en  ana- 
tomie  pathologique  me  diront  que  scrofule  et  tuberculose  sont 
maintenant  devenues  deux  termes  synonymes,  et  que  la  première 
n'est  qu'une  tuberculose  locale  ou  atténuée.  Mais  je  leur  répon- 
drai que,  là  où  le  microscope  voit  une  même  lésion,  la  clinique 
considère  deux  maladies  absolument  différentes  par  leur  marche, 
leur  évolution,  leurs  tendances  et  leurs  indications  thérapeutiques. 

Mais  ces  faits  sont  bien  connus,  et  je  préfère  vous  parler  encore 
de  cette  maladie  banale,  la  bronchite,  que  l'on  a  tort  de  soigner 
toujours  comme  s'il  s'agissait  d'une  affection  locale,  simplement 
accidentelle,  et  sans  aucune  attache  diathésique.  Votre  thérapeu- 
tique s'est  bornée  à  l'administration  de  calmants,  d'expectorants, 
ou  encore  de  dérivatifs,  parce  que  votre  diagnostic  incomplet  n'a 
pas  été  au  delà  de  la  constatation  des  râles  ou  des  bruits  plus  ou 
moins  nombreux,  plus  ou  moins  disséminés  dans  la  poitrine.  Et 
cependant,  quelles  différences  profondes  entre  les  bronchites  des 
arthritiques  et  celles  des  lymphatiques  ou  des  scrofideux  !  —  Les 
premières  sont  récidivantes,  tenaces,  éréthiques  ;  tantôt  sèches, 
tantôt  avec  une  expectoration  subitement  abondante,  visqueuse, 
claire  ou  filante.  Elles  sont  encore  remarquables  par  leur 
marche  saccadée  et  la  fréquence  de  leurs  retours  offensifs, 
par  la  violence  de  la  toux  qui  prend  parfois  un  caractère  spas- 
modique  et  coqueluchoïde  et  présente  souvent  des  paroxysmes 
périodiques  et  nocturnes  ;  par  l'intensité  des  phénomènes  sym- 
pathiques et  fonctionnels,  par  le  caractère  asthmatique  de  la 
dyspnée  sans  accord  avec  la  bénignité  des  lésions,  par  leur 
impressionnabilité  aux  changements  atmosphériques,  par  leur 
tendance  aux  congestions  el  aux  fluxions  de  l'appareil  broncho- 
pulmonaire,  enfin  par  leur  alternance  avec  des  symptômes  articu- 
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iaires,  rhumatismaux  ou  cutanés.  -  Chez  les  strumeux  ou  chez  les 
lymphatiques,  au  contraire,  les  bronchites  ont  des  allures  lentes, 
torpides  et  continues,  sans  cxacerbation  et  sans  fièvre,  avec  facile 
retentissemenl  sur  les  ganglions  bronchiques  et  affections  con- 
comitantes des  muqueuses,  avec  des  troubles  fonctionnels  à  peine 
accusés,  le  plus  souvent  avec  une  expectoration  abondante  et 

muco-purulente. 

Pour  la  bronchite  des  strumeux  et  des  lymphatiques,  il  iaut 
employer  les  eaux  minérales  sulfureuses,  l'huile  de  foie  de 
morue,  l'iodure  de  fer,  les  balsamiques  et  môme  le  séjour  au 
bord  de  la  mer.  —Pour  celle  des  arthritiques,  il  faut  modérer,  com- 
battre l'élément  fluxionnaire  et  fébrile  par  les  préparations  de  qui- 
nine et  d'ergot  de  seigle;  il  faut  encore,  pour  s'attaquer  à  la  cause 
diathésique,  à  l'arthritisme,  recourir  aux  eaux  sulfureuses  faibles 
ou  aux  eaux  alcalines,  aux  alcalins  à  haute  dose,  ou  encore  aux 
préparations  salicyliques  ;  et  c'est  ainsi  que  je  pourrais  vous  citer 
plusieurs  faits  de  bronchites  arthritiques  extrêmement  rebelles 
qui  ont  seulement  cédé  à  l'emploi  du  bicarbonate  de  soude  pris  à 
la  dose  quotidienne  de  12  à  15  grammes,  ou  encore  à  celui  du 
salicylate  de  soude  ou  de  lithinc  aux  doses  continuas  et  faibles 
de  1  à  2  grammes  par  jour. 

On  pourrait  poursuivre  cette  étude  pour  toutes  les  affections 
chroniques  qui  ne  sont  pas  séparées  des  affections  aiguës  par  une 
simple  différence  de  temps,  mais  qui  ne  s'établissent,  comme  l'a 
si  bien  dit  Pidoux,  qu'en  vertu  d'une  prédisposition  ou  d'une  dia- 
thôse.  Or,  si  «  les  diathèses  jouent  dans  l'étiologie  des  maladies 
chroniques  un  rôle  dominateur  »,  d'après  mon  si  regretté  maître 
Noël  Gueneau  de  Mussy,  elles  ont  aussi  une  importance  capitale  au 
point  de  vue  thérapeutique.  C'est  là  une  vérité  qui  a  été  brillam- 
ment défendue  par  M.  Tillot l,  et  par  les  gynécologistes  qui  ont 
médité  et  appliqué  cette  pensée  de  Galien  :  Est  utérus  affectas 
lia  ut  corpus. 

Voyez  les  différences  considérables  qui  séparent  au  point  de 
vue  symptomatique  l'cndométrite  irritable  des  arthritiques,  avec 
ses  poussées  congestives  ou  hémorrhagiques,  sa  leucorrhée  séro- 


4  Tillot.  La  lésion  et  la  maladie  dans  les  affections  chroniques  du  système 
utérin.  Paris.  1860. 
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muqueuse  et  rare,  ses  lésions  superficielles  et  instables,  ses  gra- 
nulations petites,  fines  et  érosives,  ses  troubles  douloureux  ou 
névralgiques;  et  lendoniétrite  bâtarde  des  scrofuleux,  avec  son 
catarrhe  purulent  et  abondant,  ses  lésions  indolentes  et  parenchy- 
mateuses,  ses  granulations  grosses  et  violacées,  ses  ulcérations 
profondes,  étendues  et  presque  serpigïneuses.  — A  celles-ci  con- 
viennent les  eaux  chlorurées  sodiques  etbromo-iodurées,  les  eaux 
sulfureuses,  l'air  de  la  mer,  les  préparations  iodurées,  l'huile 
de  foie  de  morue  pour  combattre  Tétai  général,  et  les  cautérisa- 
tions répétées  et  même  profondes  du  col  utérin  pour  modifier 
l'état  local. — A  celles-là,  les  alcalins,  les  eaux  sulfureuses  faibles, 
les  anti-névralgiques  ou  les  calmants,  et  souvent  l'abstention  de 
toute  thérapeutique  locale,  ou  la  modération  dans  les  cautérisa- 
tions. Car,  ce  que  vous  savez  sur  l'arthritis,  sur  sa  «  congestivité  » 
et  son  mode  fluxionnaire,  sur  l'imminence  toujours  menaçante 
d'épisodes  aigus  mobiles  ou  fugaces,  la  soudaineté  de  ses  explo- 
sions douloureuses  ou  névralgiques,  la  répétition  et  l'instabilité 
de  ses  manifestations,  sur  ses  faciles  alternances  avec  d'autres 
accidents  et  sa  promptitude  à  répondre  aux  provocations  mor- 
bides, enfin  sur  les  nombreuses  causes  d'appel  de  ses  localisations, 
tout  cela  doit  vous  prémunir  contre  cette  sorte  de  manie  cautéri- 
sante qu'on  ne  saurait  trop  blâmer  dans  le  traitement  de  toutes  les 
métrites  sans  distinction. 

Ace  sujet,  il  faut  rappeler,  avec  Marotte,  que  les  névralgies  lom- 
bo-abdominales  peuvent  jouer  à  la  fois  le  rôle  de  cause  et  d'effet. 
Si  elles  sont  souvent  symptomatiques  des  maladies  de  l'appareil 
génital,  prenant  naissance  et  disparaissant  avec  elles,  on  les  voit 
aussi  survivre  à  ces  maladies,  alors  que  toute  inflammation 
utérine  ou  périutérine  a  complètement  disparu,  fait  important 
dontla  connaissance  permet  aux  médecins  d'éviter  de  nombreuses 
erreurs.  Car,  en  présence  de  ces  douleurs,  et  si  l'on  pratique 
incomplètement  un  examen  au  spéculum  et  un  toucher  vaginal, 
on  peut  croire  que  la  lésion  originelle  n'est  pas  guérie,  d'où  une 
tendance  naturelle  à  faire  des  cautérisations  du  col  souvent  inu- 
tiles et  même  nuisibles.  Dans  d'autres  cas,  moins  fréquents  sans 
doute,  les  névralgies  lombo-abdominales  spontanées  ou  consécu- 
tives à  ces  affections  utérines  éteintes,  sont  capables,  ou  de  les 
faire  revivre,  ou  môme  de  produire  dans  la  sphère  des  organes 
génitaux  des  congestions,  des  inflammations,  des  hémorrhagies. 
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par  suite  de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  en  tout  compa- 
rables à  celles  qui  ont  été  observées  sur  l'œil  et  sa  muqueuse 
dans  les  névralgies  trifacialcs. ..  «  Question  intéressante,  grave 
même,  —  ajoutai-je  dans  le  Traité  des  névroses  —  dont  la  solu- 
tion importe  a  la  guérison  de  la  maladie,  puisque,  dans  ces  cas, 
le  médecin  devra  s'attacher  à  combattre,  non  pas  seulement  les 
métrorrhagies  (ou  encore  les  congestions  ou  inflammations  uté- 
rines), qui  sont  des  effets,  mais  aussi  et  surtout  les  névralgies  qui 
sont  la  cause,  et  cela  par  tous  les  moyens  à  sa  disposition,  par  les 
calmants,  les  injections  de  morphine,  les  arsenicaux,  le  sulfate 
de  quinine,  ce  dernier  médicament  étant  doué  d'une  double  action 
dans  ces  cas,  puisqu'il  s'adresse  à  la  fois  à  l'élément  douloureux 
et  périodique,  et  qu'il  doit  en  môme  temps  triompher  des  hémor- 
rhagies  et  des  congestions  par  suite  de  son  influence  bien 
démontrée  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  utérins1.  » 

L'influence  des  diathèses  sur  l'étiologie  et  le  traitement  des 
affections  chroniques  peut  être  étudiée  et  poursuivie  dans  les 
maladies  de  presque  tous  les  organes,  et  elle  a  été  bien  mise  en 
lumière  dans  les  affections  pharyngo-laryngées  par  le  regretté 
Lambert.  Mais  il  faut  se  borner,  et  j'aime  mieux  terminer  ces 
considérations  pratiques  par  l'exemple  des  chloroses  et  de  certaines 
maladies  du  système  nerveux. 

Sans  parler  de  ces  fausses  chloroses  qui  constituent  si  souvent 
le  premier  avertissement  ou  le  premier  stade  d'une  tuberculisa- 
lion  commençante,  que  de  fois  ne  voit-on  pas  des  chlorotiques 
résister  pendant  des  mois  ou  des  années  à  tous  les  traitements, 
à  toutes  les  médications  ferrugineuses  qu'on  a  instituées  !  C'est, 
parce  qu  on  n  a  pas  suffisamment  étudié  le  terrain  sur  lequel  la 
maladie  s'est  développée,  c'est  qu'on  n'a  pas  fait  assez  la  distinc- 
tion entre  les  chloroses  des  arthritiques  et  celles  des  lymphatiques 
ou  des  scrofuleux;  les  premières,  irritables  avec  des  accidents 
iréquents  de  nervosisme  ou  de  neurasthénie,  de  névralgies  diverses 
ou  de  poussées  congestives,  et  réclamant  un  traitement  dirigé 

1  Traité  des  névroses,  par  Axenfeld  cl  Henri  Etucbard  (2"  éclit.,  1883,  p.  132-133). 
—  Voyez  encore  Cuencau  de  Mussy  :  Sur  le  Irai  le  me  ni  des  hémorrhagies  utérines 
/ni,-  le  sulfate  de  quinine  (Clin,  méd.,  t.  II,  p.  203);  les  thèses  de  llarlliarez  ^  1 872), 
de  Florez  Orleaga  (1878),  cette  dernière  faite  sous  mon  inspiration. 
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autant  contre  l'état  nerveux  ou  diathésique  que  contre  l'altéra- 
tion sanguine;  les  secondes,  torpides  dans  leur  évolution,  lentes 
dans  leur  marche,  insidieuses  dans  leurs  allures,  indemnes  le  plus 
souvent  de  tout  phénomène  névropathique  ou  douloureux.  Pour 
les  premières,  ce  sont  les  préparations  arsenicales  qui  conviennent, 
de  préférence  aux  préparations  ferrugineuses,  quoique  celles-ci 
puissent  encore  être  ordonnées  à  faible  dose  ;  c'est  l'hydrothéra- 
pie, ce  sont  les  eaux  thermales  destinées  à  combattre  les  phéno- 
mènes nerveux,  c'est  même  encore  l'emploi  modéré  des  eaux 
alcalines  que  je  ne  crains  nullement  dans  le  traitement  de  ces 
chloroses,  c'est  encore  le  séjour  pendant  l'hiver  dans  les  climats 
chauds  ou  tempérés.  —  Pour  les  secondes,  il  faut  recourir  au  con- 
traire à  l'huile  de  foie  de  morue,  aux  sulfureux,  à  l'iodurc  de  fer, 
aux  eaux  salines,  au  séjour  sur  le  bord  de  la  mer,  etc. 

11  existe  dans  la  classe  des  névroses  un  groupe  de  maladies 
assez  mal  délimitées,  et  connues  sous  les  noms  d'irritation  spi- 
nale et  de  neurasthénie.  Cette  première  affection,  bien  étudiée 
depuis  longtemps  en  Angleterre  par  les  frères  Griffm,  méconnue 
et  trop  souvent  défigurée  en  France,  est  bien  certainement  d'ori- 
gine rhumatismale.  Il  en  est  de  même  de  la  seconde,  et  en  1883, 
dans  le  Traité  des  névroses,  ayant  à  faire  le  diagnostic  de  la  neu- 
rasthénie et  du  rhumatisme  nerveux,  je  disais  que  ce  diagnostic 
devenait  plutôt  un  parallèle,  et  que,  dans  la  plupart  des  cas,  la 
neurasthénie  est  une  névrose  arthritique.  J'en  dirai  autant  pour 
l'hystérie,  qui,  d'après  les  anciens  auteurs,  Sydenham,  Ilufeland, 
R.  Whytt,  puise  souvent  sa  source  dans  la  diathèse  rhumatismale. 
Or,  pour  ceux  qui  connaissent  et  ont  éprouvé  la  résistance  de 
ces  diverses  névroses  aux  moyens  thérapeutiques,  l'emploi  de 
l'hydrothérapie  et  des  cautérisations  ponctuées,  l'eau  et  le  feu, 
ne  constituent  pas  les  derniers  mots  delà  thérapeutique.  En  dépit 
des  améliorations  produites  par  l'eau  froide,  la  métallothérapie, 
l'électricité,  la  suggestion  ou  l'hypnotisme,  on  guérit  bien  pour  un 
temps  les  manifestations  de  la  maladie,  mais  on  ne  guérit  pas  la  ma- 
ladie elle-même.  Combattre  les  accidents  de  la  névrose  parla  métal- 
lothérapie et  l'électricité  est  bien;  combattre  la  névrose  elle-même 
par  l'hydrothérapie,  et  surtout  par  l'isolement,  d'après  la  mé- 
thode de  W.  Mitchell,  est  mieux  encore.  Mais  il  faut  aller  plus 
loin,  viser  plus  haut,  s'adresser  à  l'élémenl  diathésique  repré- 
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sente  par  l'arthritis  ou  la  scrofule,  ou  même  encore  parla  tuber- 
culose, comme  le  pense  M.  Grasset  (de  Montpellier),  peut-être 
avec  un  peu  d'exagération  en  ce  qui  concerne  cette  dernière  ma- 
ladie1. Donc,  l'hydrothérapie  n'est  pas  la  panacée  de  toutes  les 
névroses.  Il  y  a  des  hystéries  qui  n'aiment  pas  l'eau  froide;  il  y 
en  a  qui  ont  besoin  d'excitants,  d'autres  de  calmants  ;  il  y  en  a 
qui  sont  singulièrement  exaspérées  par  l'air  de  la  mer,  et  d'autres, 
au  contraire,  pour  lesquelles  l'atmosphère  maritime  produit  tou- 
jours les  meilleurs  effets;  quelques-unes  de  ces  hystéries  s'amé- 
liorent par  les  eaux  sulfureuses,  d'autres  par  les  eaux  sédatives. 
Les  premières  sont  les  hystéries  des  scrofuleuses  ou  des  lym- 
phatiques; les  secondes  sont  celles  des  arthritiques.  Aux  unes 
comme  aux  autres,  il  faut  instituer  un  traitement  antidiathésique, 
si  l'on  ne  veut  pas  qu'elles  deviennent  et  restent  toujours  des 
opprobre  artis. 

Je  viens  de  vous  montrer  la  diathèse  modifiant  le  tableau  cli- 
nique des  maladies  aiguës  et  chroniques,  imprimant  à  l'hystérie 
et  aux  névroses  des  allures  particulières  bien  propres  à  changer 
les  indications  thérapeutiques.  Mais  l'hystérie  peut,  à  son  tour, 
jeter  sa  note  discordante  dans  la  marche  et  l'aspect  des  maladies, 
et  si  vous  ne  savez  pas  la  reconnaître  ou  la  dépister,  vous  pouvez 
commettre  non  seulement  une  erreur  grave  de  diagnostic  et  de 
pronostic,  mais  aussi  une  faute  de  thérapeutique.  Pour  vous  le 
démontrer,  il  me  suffira  d'emprunter  à  mon  étude  sur  YHijstéric 
dans  ses  rapports  avec  les  divers  états  morbides  quelques  exemples 
concernant  surtout  la  fièvre  typhoïde 2  : 

Une  jeune  fille3  de  seize  ans  entre  à  l'hôpital  pour  une  fièvre 
typhoïde  légère.  Dès  le  second  jour,  on  constate  sur  toute  la  sur- 
face cutanée  une  hyperesthôsie  telle  qu'on  ne  pouvait  toucher  la 
peau  de  cette  malade  sans  éveiller  une  vive  douleur  ;  si  l'on  ajoute 
à  cela  que  les  apophyses  épineuses  cervico-dorsales  étaient  extrê- 
mement douloureuses,  et  qu'un  état  de  paralysie  vaso-motrice  de 
la  peau  permettait  de  tracer  facilement  sur  elle  des  lignes  rouges 

1  .1.  Grasset.  Des  rapports  de  Vhystêrie  avec  les  diathèses  scrofuleuse  et  tuber- 
culeuse (Montpellier,  188i). 

*  De  l'hystérie  dans  ses  rapports  avec  les  divers  états  morbides  (Traité  des 
névroses,  2"  édition,  1883,  par  Axcnfeld  et  II.  Huchard). 

1  Observation  X. 
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analogues  aux  taches  dites  méningi tiques,  on  comprendra  que, 
dans  ce  cas,  on  pouvait  et  on  devait  d'abord  croire  à  la  probabi- 
lité d'une  complication  grave  du  côté  des  centres  nerveux.  Ce 
fait  se  rapprochait,  en  effet,  par  certains  côtés,  des  cas  rapportés 
par  Fritz  dans  sa  thèse  inaugurale  sur  les  Symptômes  spinaux  de 
la  fièvre  typhoïde,  et  reproduisait  assez  fidèlement  quelques-uns  des 
accidents  méningitiques  si  bien  décrits  par  ce  savant  observateur. 

Mais  cependant,  dès  le  premier  jour,  ces  symptômes  d'appa- 
rence grave  contrastaient  singulièrement  avec  la  bénignité  de  la 
maladie,  avec  le  peu  d'élévation  de  la  température,  avec  l'absence 
de  contracture,  de  raideur  du  cou  et  de  douleur  de  tête,  etc.  La 
lièvre  typhoïde  évoluait  régulièrement,  la  diarrhée  était  modérer', 
le  ventre  légèrement  météorisé  et  l'état  de  stupeur  peu  appré- 
ciable. C'est  alors  qu'en  rapprochant  ces  symptômes  pseudo- 
méningitiques  de  l'état  nerveux  de  la  malade  qui  se  manifestait  de 
temps  à  autre  par  des  pleurs  sans  motif,  par  des  phénomènes  de 
strangulation  et  de  constriction  pharyngée,  par  certaines  bizarre- 
ries de  caractère,  par  des  troubles  ataxiques  absolument  anor- 
maux, j'émis  l'idée  que  l'hystérie  jouait  un  grand  rôle  dans  cet 
état,  et  que  le  pronostic  avait  seulement  l'apparence  de  la  gra- 
vité. Durant  la  convalescence,  les  accidents  hystériques  s'accu- 
sèrent davantage  ;  et,  chose  singulière,  l'hyperesthésie  disparut 
complètement  pour  être  remplacée  par  une  anesthésie  sensitive  et 
sensorielle  du  côté  gauche,  avec  hyperesthésie  ovarienne  du  même 
côté.  Cette  ovaralgie  devenait  ainsi  un  élément  de  diagnostic  et 
séparait  nettement  cette  hémianesthésie  hystérique  de  certaines 
hémianesthésies  d'origine  'probablement  congestive  dont  M.  Cal- 
mettes  a  relaté,  il  y  a  plusieurs  années,  quelques  cas  dans  le 
cours  ou  à  la  fin  de  la  dothiénentérie. 

Ainsi,  dans  ce  fait  intéressant,  la  fièvre  typhoïde  a  été  l'occa- 
sion de  X appel  de  phénomènes  hystériques  sous  la  forme  de 
troubles  de  la  sensibilité. 

Mais,  d'autres  fois,  ce  sont  les  troubles  de  la  motilité  qui  pré- 
dominent, et  l'on  peut  citer  telle  dothiénentérie  dont  les  acci- 
dents ataxiques  à  allures  désordonnées  et  capricieuses  n'entraînent 
pas  d'aggravation  notable  de  l'état  général  et  du  pronostic,  et 
portent  avec  eux  l'estampille  de  la  névrose  hystérique. 


i  Observation  XI. 
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Voici,  à  ce  dernier  point  de  vue,  un  dernier  exemple  qui  montre 
l'intérêt  considérable  de  celle  ('•Inde  de  diagnostic  :  Une  femme  ner- 
veuse1, impressionnable  à  l'excès,  qui  avail  eu  déjà  plusieurs  atta- 
ques de  nerfs  sous  l'influence  d'émotions  diverses,  est  atteinte  de 
[ièvre  typhoïde  très  légère.  Pendant  toute  sa  durée, la  température 
ne  s'est  pas  élevée  au-dessus  de  3  9°,  6,  l'état  de  stupeur  a  toujours 
été  peu  accentué,  la  diarrhée  et  le  météorisme  abdominal  d'une 
intensité  moyenne,  etl'on  neputconslaier  que  quelquesrâles  sous* 
crépitants  sans  importance  aux  bases  des  deux  poumons,  lorsque 
sans  cause  et  brusquement  éclata,  vers  le  douzième  jour,  une 
dyspnée  très  violente,  peu  en  rapport  avec  les  symptômes  stéthos- 
copiques  de  l'appareil  respiratoire  ;  puis,  survint  une  aphonie 
subite  qui  disparut  rapidement  avec  la  dyspnée,  et  qui  fut  rem- 
placée deux  jours  après  par  des  troubles  ataxiques  et  délirants 
dont  les  allures,  au  moins  singulières,  nous  permirent  de  recon- 
naître la  nature  névrosique.  La  malade,  indemne  de  toute  intoxi- 
cation alcoolique,  était  agitée,  ne  pouvant  se  tenir  en  place  dans 
son  lit,  présentant  à  plusieurs  reprises  un  tremblement  légère- 
ment rythmé  du  membre  supérieur  gauche  ;  elle  prononçait 
quelques  paroles  sans  suite,  se  rapportant  presque  toujours  à  des 
souvenirs  récents,  puis,  après  quelques  instants  d'un  délire  pas- 
sager, elle  éprouvait  tout  à  coup  une  tristesse  indéfinissable  avec 
sensation  de  constriction  pharyngée...  Pendant  tout  ce  temps,  la 
température  n'avait  pas  dépassé  le  chiffre  de  30°, 1,  et  la  conva- 
lescence vint  à  son  jour,  sans  être  troublée  par  aucun  accident 
anormal. 

Je  suis  heureux  de  pouvoir,  à  ce  sujet,  m 'appuyer  sur  la  grande 
autorité  de  Noël  Gueneau  de  Mussy,  qui  s'exprime  ainsi  :  «  De 
toutes  les  conditions  qui  peuvent  favoriser  le  développement  du 
délire  et  en  modifier  la  valeur  séméiotique,  la  virtualité  hystérique 
est  une  des  plus  importantes,  car  c'est  une  disposition  morbide 
que  les  maladies  intercurrentes  peuvent  mettre  enjeu  ;  elle  môle 
sa  note  à  leurs  manifestations,  et  elle  en  peut  modifier  l'expres- 
sion symptomatique.  C'est  surtout  dans  les  premières  périodes  de 
la  dothiénentérie,  que  l'hystérie,  —  comme  d'ailleurs  les  autres 
actions  pathologiques  qui  peuvent  se  combiner  avec  cette  maladie 
et  pénétrer  dans  son  syndrome,  —  fait  sentir  son  influence.  On 
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peut  voir  alors  des  délires  violents,  tumultueux,  alternant  avec 
des  convulsions  ou  un  état  demi-comateux,  offrant  toutes  les 
apparences  de  l'ataxie,  et  qui  de  sont  que  des  troubles  hystériques 
greffés  sur  la  dothiénentérie.  Encore  plus  capricieux  et  plus 
désordonnés  que  les  véritables  accidents  ataxiqucs,  les  phéno- 
mènes pseudo-ataxiques  s'en  distinguent  par  leur  précocité,  par 
leur  disproportion  avec  la  fièvre.  La  respiration  peut  présenter 
alors  ce  caractère  tumultueux,  ondulant  si  spécial  aux  hystériques  : 
une  pression  modérée  sur  la  région  ovarienne  pourra  exaspérer 
les  accidents.  J'ai  vu  un  traitement  antispasmodique,  l'emploi 
simultané  du  musc,  de  la  valériane,  de  l'asa  fœtida  et  du  camphre 
faire  cesser  assez  rapidement  ces  désordres  nerveux1.  » 

Briquet  rapporte  une  observation  de  fièvre  typhoïde  qui,  sur- 
venue chez  une  hystérique,  présenta  les  accidents  suivants,  qui 
tous,  ou  presque  tous,  doivent  être  rattachés  à  la  névrose  et  non 
à  la  dothiénentérie  :  phénomènes  de  strangulation  et  de  cons- 
triction  à  la  gorge  ;  douleurs  très  vives  à  l'épigastre,  dans  les 
espaces  intercostaux,  aux  gouttières  vertébrales  ;  engourdi— e- 
ment  avec  fourmillement  des  membres  supérieurs  etjuiférieurs  : 
flexion  avec  contracture  des  doigts  des  deux  mains,  etc. 

Enfin,  dans  le  courant  de  la  fièvre  typhoïde,  on  a  pu  observer 
quelques  cas  de  paralysie  motrice,  de  folie  (Moreau,  de  Tours), 
ou  encore  d'aphonie  (Fischer)2,  etc.,  dont  les  caractères  cliniques 
indiquaient  nettement  la  nature  exclusivement  névrosique.  — 
Parfois,  l'hystérie  est  appelle  par  la  dothiénentérie  sur  l'intestin 
sous  la  forme  d'un  tympanisme  abdominal  qui  peut  même 
prendre  des  proportions  considérables. 

Tous  ces  exemples  sont  suffisants  pour  démontrer,  au  point  de 
vue  thérapeutique,  l'importance  considérable  de  la  recherche  des 
accidents  hystériques  dans  les  maladies  fébriles,  dans  la  dothié- 
nentérie en  particulier,  et  dans  toutes  les  maladies  en  général. 
Sans  tomber  dans  une  réelle  exagération  qui  consisterait  toujours 
à  voir  ou  à  soupçonner  l'hystérie  chez  la  femme,  comme  autre- 
fois Baglivi  le  recommandait  (fœminis  suspicandam  de  affec- 
tione  histericâ),  nous  disons  qu'il  faut  tou  jours  la  rechercher  dans 
1  enchevêtrement  et  le  tumulte  de  symptômes  insolites;  car 

1  JII"  volume  de  Clinique  médicale,  de  Gucncau  deMussy. 
'  Fischer.  Berl.  Klin.  Woch.,  I.SCi. 
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«  telle  qui  aurait  été  déclarée  étique,  apoplectique,  ôpilcptiquc  ou 
paralytique,  ne  se  trouvera  peut-être  qu'hystérique  »  (Pomme). 

C'est  ainsi  qu'on  doit  interpréter  un  cas  remarquable  observé 
par  M.  Rigal 1  à  la  suite  dune  angine  diphtérique  :  Une  malade 
est  prise,  trois  semaines  après  la  guérison  de  cette  angine,  d'une 
paralysie  du  voile  du  palais.  Celle-ci  disparaît  à  son  tour,  et 
quinze  jours  après,  l'annonce  d'une  mauvaise  nouvelle  (de  la 
mort  de  son  enfant)  développe  chez  elle  des  accidents  nerveux, 
très  accusés,  tels  que  céphalalgie,  hyperesthésie  ovarique,  dou- 
leurs sur  le  trajet  des  nerfs  intercostaux  et  aux  apophyses  épi- 
neuses des  vertèbres,  sensation  déboule,  envies  de  pleurer,  etc.; 
et,  comme  le  terrain  était  déjà  préparé  pour  la  paralysie  par  le 
fait  de  la  diphtérie,  la  malade  fut  prise  de  paralysie  des  quatre 
membres  avec  hyperesthésie  cutanée  dont  la  nature  hystérique 
a  été  nettement  établie. 

Qu'est-ce  que  tout  cela  prouve  ?  C'est  que  dans  les  maladies,  et 
dans  la  fièvre  typhoïde  en  particulier,  votre  thérapeutique  ne  doit 
pas  seulement  s'inspirer  de  la  marche  naturelle  de  l'affection, 
mais  aussi  des  accidents  imputables  à  la  névrose. 

1  Cité  clans  la  llièse  de  Chevallier,  sur  la  Paralysie  hystérique  des  quatre  membres. 
Paris,  1880. 


BUGHABD.  —  TIIKU.U'.  ET  CL.  MEDICALES. 


TROISIÈME  LEÇON 


SUR  LES  INDICATIONS  THÉRAPEUTIQUES  (Suite) 

III.  —  Indications  thérapeutiques  dans  quelques  maladies  aiguës  et  infec- 
tieuses.—  Microbes  etptomaïnes  ;  thérapeutique  antimicrobienne;  oppor- 
tunisme thérapeutique.  —  Indications  dans  la  fièvre  typhoïde.  Ses  trai- 
tements différents  d'après  les  théories  microbiennes,  vasculaires,  toxiques, 
antithermiques.  —  Congestions  typhoïdiques.  —  Indications  thérapeu- 
tiques dans  la  variole;  indications  relatives  à  la  théorie  des  auto-intoxi- 
cations :  trois  causes  de  septicémie  variolique. 
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L'école  de  Broussais  et  l'œuvre  de  Maillot.  —  Ars  tola  in  indicationibus. 


III 

Nous  venons  dépasser  en  revue  quelques  affections  chroniques, 
et  nous  avons  appris  combien  leur  marche,  leurs  allures,  leur 
thérapeutique  étaient  influencées  par  une  notion  dominante,  celle 
de  la  diathèse. 

Parmi  les  affections  aiguës,  les  maladies  infectieuses  pré- 
sentent un  grand  intérêt  d'actualité  en  raison  des  théories  nou- 
velles qui  sont  en  train  de  révolutionner  la  science. 

Les  indications  thérapeutiques  résultant  des  doctrines  Pasto- 
riennes  sont  de  deux  sortes  :  1°  il  faut  détruire  le  microbe  ;  2°  il 
faut  stériliser  le  terrain  sur  lequel  il  se  développe  et  le  rendre 
ainsi  impropre  à  sa  culture.  - 

Dune  autre  pari,  les  travaux  remarquables  de  M.  Gauthier  sur 
les  ptomaïnes  et  les  leucomaïnes  nous  enseignent  l'indication  de 
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favoriser  à  travers  tous  les  émonctoires  la  sortie  des  poisons  for- 
més au  sein  de  l'organisme. 

Vous  attendez  de  moi  sans  doute  une  opinion  formelle  sur  ces 
diverses  théories?  Eh  bien,  je  n'hésite  pas  à  vous  din;  qu'il  faut 
les  accepter  avec  un  sentiment  de  réelle  reconnaissance,  parce 
qu'elles  intéressent  l'avenir  même  de  la  médecine,  et  parce  que 
nous  pourrons  sans  doute  faire  plus  tard  appel  clans  la  prat  ique  de 
notre  art  à  ces  grandes  découvertes  qui  sont  l'honneur  et  la  gloire 
de  notre  époque.  Tous  ces  travaux  remarquables,  je  les  salue 
avec  joie,  avec  orgueil  pour  mon  pays,  et  je  regarde  comme  un 
devoir  de  marcher  avec  ces  vaillants  éclaireurs  qui  nous  montrent 
la  route  à  suivre  et  qui  ont  fait  plus  que  trouver  le  traitement 
préventif  ou  curatif  d'une  maladie,  puisqu'ils  ont  fondé  une 
méthode.  Mais  vous  savez  que  l'esprit  humain  est  comme  un 
homme  ivre  à  cheval  :  quand  on  le  relève  d'un  côté,  il  tombe  de 
l'autre.  Or,  ne  trouvez-vous  pas,  qu'après  avoir  négligé  les  infini- 
ment petits,  on  leur  fait  peut-être  jouer  un  rôle  trop  prépondérant, 
et  que  parfois  les  médecins  sont  plus  Pastoriens  que  Pasteur 
lui-même  ?  Ne  pensez-vous  pas  qu'on  s'empresse  trop  de  donner 
des  applications  thérapeutiques  à  des  découvertes  merveilleuses 
sans  doute,  mais  qui  ne  sont  pas  encore  suffisamment  entrées 
dans  le  domaine  de  la  pratique  médicale  ?  On  connaît  à  peine  les 
microbes  de  quelques  maladies,  et  sans  approfondir  la  question, 
toujours  douteuse  pour  quelques-uns,  de  savoir  s'ils  sont  cause 
ou  effet,  on  cherche  à  frapper  par  des  substances  microbicides  un 
ennemi  que  l'on  ne  connaît  pas  ;  et  le  connaîtrait-on,  que  l'on  ne 
saurait  comment  l'atteindre  dans  les  profondeurs  de  l'organisme. 
Si,  au  point  de  vue  de  l'hygiène  et  de  la  prophylaxie  des  mala- 
dies infectieuses,  les  doctrines  microbiennes  ont  produit  déjà 
d'admirables  résultats,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  la  thérapeu- 
tique, qui  ne  peut  jusqu'ici  enregistrer  à  leur  actif  que  des 
succès  encore  douteux. 

Tant  que  nous  n'aurons  pas  trouvé,  comme  pour  la  syphilis 
ou  les  fièvres  intermittentes,  des  spécifiques  pour  les  maladies 
infectieuses,  nous  devrons  toujours  obéir  aux  indications,  com- 
battre les  symptômes  dominants  d'une  maladie  et  lutter  contre 
ses  complications.  Agir  ainsi,  obéir  à  la  loi  des  indications,  c'est 
sans  doute  faire  de  l'opportunisme  thérapeutique,  mais  c'est  aussi 
faire  de  la  médecine  bonne  et  utile. 
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Voici  un  malade  atteint  de  fièvre  typhoïde  :  l'adynamie  est 
extrême,  les  forces  périclitent  de  jour  en  jour,  les  battements  du 
cœur  s'accélèrent,  deviennent  faibles  et  irréguliers,  la  pression 
vasculaire,  abaissée  déjà  dans  cette  maladie,  esta  son  minimum,  la 
température  fébrile  est  très  élevée,  la  congestion  envahit  les  divers 
organes,  le  poumon  avec  des  symptômes  d'oppression  et  d'as- 
phyxie, le  rein  avec  de  l'albuminurie  et  des  accidents  nrémiques, 
et  le  cerveau  avec  des  phénomènes  délirants  ou  ataxiques.  Croyez- 
vous  qu'il  suffise,  dans  ces  circonstances,  de  consulter  le  tableau 
des  substances  antiseptiques  et  de  prescrire  indistinctement 
divers  médicaments  conseillés  à  ce  titre  :  le  charbon  et  l'iodo- 
forme,  la  naphtaline  et  le  naphtol,  le  calomel  et  les  mercu- 
riaux,  l'acide  phénique  et  la  résorcinc,  l'acide  salicylique  et  le 
salicylate  de  bismuth,  les  sulfites  et  les  hyposulfites,  l'iode  et  les 
iodures?  Mais  le  mal  est  consommé,  les  microbes  ont  accompli 
leur  œuvre,  et  quand  môme  vous  pourriez  les  atteindre,  vous 
n'auriez  plus  le  pouvoir  de  détruire  les  lésions  diverses  qu'ils 
ont  produites  pendant  la  période  silencieuse  des  incubations 
morbides,  et  vous  n'empêcheriez  pas  l'évolution  de  ces  lésions 
en  appliquant  le  traitement  antimicrobique.  Aujourd'hui,  cette 
médication  parait  être  en  honneur;  mais,  hier  encore,  la  mé- 
dication antithermique  n'était-elle  pas  le  seul  but  dans  la  théra- 
peutique de  la  dothiénentérie,  et  ne  faisait-on  pas  de  sa  gue- 
rison  une  question  de  refroidissement  ? 

Vous  connaissez  également  une  théorie  exclusive  de  la  fièvre 
typhoïde,  théorie  ingénieuse  sans  doute,  d'après  laquelle  mon 
savant  ami,  M.  Duboué  (de  Pau),  fait  dépendre  tous  les  accidents 
d'une  sorte  de  parésie  vasculaire,  etpropose  avec  quelque  exagé- 
ration l'emploi  systématique  de  l'ergot  de  seigle  qui  deviendrait 
presque  un  spécifique  de  la  maladie. 

A  une  époque  un  peu  plus  éloignée  de  nous,  de  Larroque  qui 
faisait  aussi,  comme  M.  Jourdain  pour  la  prose,  de  l'antisepsie 
sans  le  savoir,  prescrivait  à  ses  dothiénentériques  un  pur- 
gatif quotidien  pour  éliminer  ainsi  au  dehors  les  matières  septi- 
ques  formées  dans  l'intestin.  Cette  pratique  était  -ans  doute 
exorbitante,  mais  elle  répondait  aux  besoins  (l'une  théorie  don1 
les  médecins  exclusifs  deviennent  tôt  ou  tard  les  prisonniers. 

Par  ces  quelques  exemples,  vous  voyez  donc  que,  suivant 
chaque  époque,  d'après  les  idées  du  jour,  les  traitements  de  la 
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dothiénentérie  ont  varié.  Mais  ce  qui  a  toujours  été  invariable, 
c'est  l'assurance  avec  laquelle  les  divers  auteurs,  très  versés  dans 
une  sorte  de  comptabilité  médicale,  ont  annoncé  leurs  succès 
thérapeutiques,  même  avec  des  méthodes  absolument  contraires. 

La  statistique,  qui  aime  L'éclectisme  et  les  contrastes,  a  parfois 
de  ces  complaisances  ! 

Eh  bien,  il  faut  l'avouer  et  le  redire  sans  cesse,  il  n'y  a  pas 
de  formule  unique  applicable  au  traitement  de  la  fièvre  typhoïde, 
et  aussi  bien  pour  elle  que  pour  toutes  les  maladies  infectieuses, 
nous  sommes  réduits  à  obéir  aux  indications. 

Si  la  fièvre  est  modérée,  si  elle  ne  dépasse  pas  39°  ou  39°, 5, 
vous  devrez  vous  borner  à  l'expectation  en  ce  qui  concerne  l'em- 
ploi des  antithermiques  ;  mais  si  elle  atteint  40  à  41°,  il  faut 
alors  seulement  recourir  aux  médicaments  qui  abaissent  le  pro- 
cessus fébrile.  Ce  qu'il  faut  combattre,  ce  n'est  pas  la  fièvre,  qui 
est  un  élément  presque  nécessaire  de  la  dothiénentérie,  c'est 
son  exagération,  qui  devient  une  complication  de  la  maladie,  un 
péril  pour  le  malade.  Alors  seulement  l'heure  des  antipyrétiques 
a  sonné.  Encore  faut-il  bien  se  pénétrer  de  cette  idée  si  clinique, 
émise  par  mon  maître  Noël  Gueneau  de  Mussy,  que  souvent 
«  l'iiyperthermie  est  la  mesure  et  non  la  cause  de  la  gravité  de 
la  maladie  ».  D'où  il  suit  que  les  efforts  de  la  thérapeutique,  dirigés 
uniquement  contre  l'élévation  thermique,  sont  frappés  d'impuis- 
sance parce  que  l'on  prend  l'effet  pour  la  cause.  Aussi,  n'ai-je 
rien  à  retrancher  des  paroles  suivantes  que  je  prononçais 
en  188»  à  la  Société  de  thérapeutique  :  «  11  peut  y  avoir 
un  danger,  et  l'on  commet  un  non-sens  clinique  lorsque  l'on 
cherche  à  ramener  quand  môme  la  température  à  son  chiffre 
normal.  Dans  toutes  les  maladies  fébriles,  la  fièvre  n'est  pas  une 
indication  pour  l'emploi  des  an ti thermiques  en  général  et  de  l'an* 
tipyrine  en  particulier  ;  c'est  l'exagération  de  cette  fièvre,  c'est 
la  complication  dlajper  thermie,  dont  le  degré  est  variable. sui- 
vant les  maladies,  qui  doit  seule  constituer  une  indication  théra- 
peutique. Au  point  de  vue  physiologique ,  il  y  a  des  antither- 
miques ;  AU  POINT  DE  VUE  CLINIQUE,  IL  Y  A,  IL  NE  DOIT  Y  AVOIR  QUE  DES 
ANTIHYPERTHERMIQUES  » 


'  Considérations  sur  l'emploi  îles  ankilhet  niques  en  générai.  (Société  de  thé- 
rapeulique,  séance  de  février  1885.) 
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Mais  enfin,  je  suppose  parfaitement  établie,  comme  cela  existe 
le  plus  souvent,  l'indication  d'abaisser  la  température  dans  la 
fièvre  typhoïde  ;  encore  faut-il  faire  un  choix  entre  les  substances 
simplement  antithermiques,  qui  ue  foui  seulement  qu'abaisser  la 
température  comme  l'antipyrine,  la  thalline,  etc.,  el  les  >inti fé- 
briles, qui  agissent  contre  le  processus  pyrétique  lui-môme.  Aussi 
vous  devez  donner  la  préférence  à  l'acide  salicylique,  et  surtout 
à  la  quinine,  qui  paraît  jouir  d'un  pouvoir  presque  spécifique 
contre  la  fièvre  dothiénentérique,  par  suite  de  son  action  com- 
plexe sur  la  pression  artérielle  quelle  augmente,  sur  le  cœur 
qu'elle  tonifie,  sur  le  système  nerveux  qu'elle  excite,  cl  an<si  sur 
la  septicité  de  l'organisme  qu'elle  modère.  Vous  ordonnerez 
1  gr.  50  à  2  grammes  de  quinine  par  jour,  plutôt  le  matin,  à  la 
dose  de  50  centigrammes,  toutes  les  demi-heures.  Mais  il  faut  bien 
se  garder  d'arriver  aux  doses  extrêmes  de  4  à  5  grammes  pro- 
posées par  Monneret,  et  encore  aujourd'hui  conseillées  par  quel- 
ques médecins.  Car,  de  deux  choses  l'une  :  ou  le  médicament  est 
absorbé,  et  alors,  en  vertu  d'une  loi  thérapeutique  suivant  laquelle 
les  doses  toxiques  d'un  médicament  déterminent  des  effets  tout 
cà  fait  opposés  à  ceux  des  doses  physiologiques,  la  quinine  sera 
suivie  de  phénomènes  de  dépression  du  système  nerveux,  de  la 
tension  artérielle  et  du  cœur  ;  ou  le  médicament,  ce  qui  arrive 
le  plus  souvent,  n'est  pas  absorbé  en  raison  de  l'altération  pro- 
fonde de  l'intestin,  et  vous  pourrez  avoir  subitement,  comme  dans 
le  choléra,  des  accidents  toxiques  au  moment  du  réveil  de  l'ab- 
sorption intestinale.  Dans  tous  les  cas,  il  ne  faudrait  pas  confondre 
la  tolérance  médicamenteuse,  qui  s'observe  dans  les  maladies 
graves,  la  pneumonie  par  exemple,  oùle  malade  supporte  des  doses 
relativement  considérables  de  tartre  stibié  sans  effet  émétique,  el 
Y  inertie  médicamenteuse,  qui  est  le  résultat,  comme  dans  la 
fièvre  typhoïde  et  surtout  le  choléra,  du  défaut  d'absorption  des 
médicaments. 

Mais  le  dothiénentérique  n'a  pas  seulement  une  fièvre  très 
(''levée,  il  présente  encore,  avec  une  profonde  adynamie,  des  con- 
gestions du  côté  des  différents  organes,  d'où  albuminurie,  phé- 
nomènes ataxiques  el  délirants,  hypérémie  pulmonaire,  etc.  Vous 
remplirez  encore  utilement  les  indications  en  prescrivant  des 
injections  sous-cutanées  de  caféine  qui,  par  leur  action  sur  le 
cœur,  sur  la  diurèse  et  sur  l'adynamie,  produisent  des  effets  si 
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-marquables,  en  lous  cas  supérieurs  aux  injections  d'éther;  le 
,égime  lacté  contre  l'albuminurie  ;  les  ventouses  sèches  répétées 
contre  les  accidents  thoraciques  ;  l'ergot  de  seigle  contre  les  ten- 
dances congestives  ou  hémorrhagiques  de  la  pyrexie  ;  enfin,  les 
préparations  de  bromure,  de  chloral  ou  d'uréthane  contre  les 
phénomènes  ataxiques  ou  délirants.  -  Si  la  diarrhée  est  excessive 
h  si  l'indication  de  1  antisepsie  intestinale  s'impose,  vous  prescri- 
rez le  salicylate  de  bismuth  qui  joint  à  ses  propriétés  astrin- 
gentes un  pouvoir  antithermique  et  antifermentescible.  Mais,  si 
la  diarrhée  est  modérée  ou  s'arrête,  vous  devrez  de  temps  en 
temps  prescrire  un  léger  purgatif  ou  laxatif,  et  vous  donnerez  le 
plus  souvent  la  préférence  au  calomel  à  la  dose  de  0,30  à  0,50 
centigrammes.  Je  vous  recommande  encore  l'emploi  du  sali- 
cylate de  magnésie,  sel  que  j'ai  été  le  premier  a  employer,  et 
que  vous  prescrirez  aux  doses  de  2  à  6  grammes  par  jour1. 

Telles  sont,  en  dehors  des  questions  de  propreté,  d'aération, 
de. désinfection  des  selles,  de  lavages  fréquents  et  de  lotions 
fraîches,  etc.,  les  indications  principales  que  vous  aurez  à  rem- 
plir dans  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde.  Le  microbe  de  la 
dothiénentérie  n'est  pas  suffisamment  connu,  l'action  des  miero- 
bicides  spéciaux  à  cette  affection  n'est  pas  assez  éprouvée,  pour 
que  vous  soyez  en  droit  de  faire  sur  votre  malade  de  véritables 
expériences,  surtout  lorsque  sa  vie  est  ainsi  menacée  par  de  nom- 
breuses et  redoutables  complications. 

Voici  une  autre  maladie,  la  variole,  dans  laquelle  on  peut  éta- 
blir trois  sortes  de  syndromes  que  la  thérapeutique  devra  com- 
battre : 

1°  Au  début  de  la  variole,  disais-je  dès  1871 2 ,  pendant  les 
périodes  d'invasion  et  d'éruption,  avec  la  fièvre,  apparaissent 
certains  symptômes  propres  à  cette  pyrexie,  et  caractérisant  la 
viciation  du  sang  par  le  virus  variolique.  Le  poison  qui  détermine 
ces  accidents  est  étranger  au  malade  ;  la  septicémie  est  donc  hélé- 
rochtone; 

2°  Depuis  le  début  de  la  fièvre  secondaire  jusqu'à  l'apparition 
des  symptômes  ataxo-adynamiques  qui  souvent  terminent  la  scène 


*  Société  de  Thérapeutique,  1888. 

*  Etudes  sur  les  causes  de  la  mort  dans  la  variole.  (Arch.  de  méd.,  avril,  mai 
juin  1871  et  thèse  inaug.,  Paris,  1872.) 
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morbide  dans  1ns  varioles  confluenles  vers  le  onzième  jour,  la 
maladie  est  sous  la  dépendance  d'une  intoxication  de  l'organisme 
par  la  résorption  des  matières  septiques.  Celles-ci  sont  fournies 
par  le  malade  lui-même,  par  toute  la  surface  suppurante  de  la 
peau.  La  septicémie  dont  la  fièvre  secondaire  est  le  produit  est 
dont  autochtone  ; 

3°  Enfin,  à  la  môme  période,  la  crase  du  sang  est  encore  mo- 
difiée par  la  rétention  des  produits  excrémentitiels  qu'élimine 
normalement  le  tégumenl  externe.  La  septicémie  duc  à  une 
sorte  de  dépuration  incomplète  du  sang  est  également  autochtone. 

En  appelant  l'attention,  il  y  a  plus  de  dix -huit  ans,  sur  ces  causes 
de  la  mort  dans  la  variole,  j'ai  fait  appel  aux  travaux  des  anciens 
historiens  de  cette  maladie,  des  Sydenham,  Mortori,  Huxham  et 
Borsieri,  qui  ont  tous  insisté  sur  celle  infection  de  l'économie  par 
l'introduction  dans  le  sang  des  matériaux  de  la  suppuration,  et 
qui  la  traduisaient  dans  le  langage  du  temps,  sous  le  nom  d'hu- 
meurs peccanles.  Ce  mot  de  seplicémie  (de  ^tow,  corrompre,  et 
alfjux,  sang),  qui  a  tant  de  fois  résonné  à  nos  oreilles  loi  s  des  re- 
cherches si  remarquables  de  M.  Verneuil  sur  cette  question,  ne 
doit  être  remplacé  par  aucun  autre,  parce  qu'il  rend  bien  compte 
des  phénomènes  observés.  Ne  vous  y  trompez  pas  :  le  mot  de  scjj- 
ticémie  autochtone  correspond  absolument  à  celui  d' auto-intoxi- 
cation que  les  auteurs  —  pour  changer  les  mots,  ne  pouvant  chan- 
ger les  choses  —  emploient  de  préférence  aujourd'hui.  —  Contre 
les  accidents  qui  en  résultent  dans  la  variole,  il  faut  avoir  recours 
aux  lotions  phéniquées  sur  la  surface  du  corps,  aux  bains  tièdes, 
aux  fumigations  antiseptiques,  à  l'aération,  aux  préparations  de 
quinquina,  à  l'alcool,  à  l'acétate  d'ammoniaque,  au  sulfate  de  qui- 
nine et  aux  bains  froids  contre  fhyperthermie,  à  la  digitale  et  à 
la  caféine  contre  les  accidents  cardiaques  ;  enfin,  il  faut  s'abste- 
nir de  toute  intervention  médicamenteuse  contre  certaines  diar- 
rhées, véritables  sueurs  intestinales,  qui  remplacent  les  excrétions 
cutanées,  amoindries  ou  absentes.  C'est  là,  pour  le  dire  en  pas- 
sant, un  nouvel  exemple  des  contre-indications  thérapeutiques 
que  l'étude  des  crises  dans  les  maladies  doit  vous  faire  bien 
comprendre 

Contre  la  septicémie  primitive  hétérochtone,  nous  ne  possé- 
dons, hélas!  aucun  médicament,  pas  même  l'acide  phénique  que 
Chauffard  avait  recommandé  ;  et  nous  ne  pouvons  accorder  d'uti- 
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lité  qu'à  lu  médication  éthéro-opiacée,  imaginée  si  ingénieuse- 
ment par  mon  collège  M.  du  Càstel. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  l'étude  de  ces  trois  sortes  de  septicémies  a 
dû  vous  montrer  les  indications  générales  auxquelles  votre  théra- 
peutique devra  se  conformer  dans  la  variole. 

Par  tous  les  exemples  que  j'ai  pris  dans  les  maladie,  aiguës  ou 
chroniques,  dans  1rs  maladies  locales  ou  générales,  ]  ai  voulu 
vous  montrer,  dune  façon  bien  incomplète  encore,  1  utilité  domi- 
nante des  indications  thérapeutiques.  Mais  si  ces  dernières  sont 
relatives  à  la  maladie  et  aux  malades,  elles  varient  malheureuse- 
ment avec  les  médecins,  avec  les  époques  où  ils  vivent,  avec  les 
doctrines  qu'ils  adoptent. 

Qu'on  en  a  vu  mourir  de  doctrines  ou  de  théories  ! 
Sans  parler  des  anciens,  de  Thémison  et  de  sa  théorie  du  stric-^ 
Mm  ou  du  laxum,  je  veux  vous  rappeler  celle  de  Vmeitahhté 
de  Brown  avec  cette  notion  de  voir  presque  toujours  des  maladies 
asthéniques  et  de  les  combattre  par  les  excitants  et  l'alcool  ;  celle 
de  Broussais,  ce  Brown  retourné,  qui  avec  Yirritation  et  Yalnr- 
rilalion  voyait  partout  la  gastrite  et  se  livrait  au  nom  d'un  prin- 
cipe à  des  orgies  sanguinaires  ;  celle  de  notre  glorieux  Bouillaud, 
qui  pratiquait  des  saignées  coup  sur  coup  dans  une  affection  essen- 
tiellement anémiante,  le  rhumatisme. 

A  ce  sujet,  laissez-moi  vous  raconter  une  histoire  authentique  : 
Un  médecin  amène  en  consultation  une  jeune  fillette  de  huit  ans  qui 
avait  eu  plusieurs  atteintes  graves  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Cette  pauvre  enfant  présentait  des  lésions  complexes  des  orifices 
cardiaques  ;  mais  ce  qui  dominait  son  état,  c'était  une  anémie  pro- 
fonde créée  par  ces  atteintes  successives  de  rhumatisme,  c'était 
la  pâleur,  l'état  exsangue  des  téguments,  c'était  encore  une  fai- 
blesse extrême  à  laquelle  elle  allait  succomber.  Dans  le  cours  de 
la  consultation,  Bouillaud  adresse  à  son  confrère  la  question  sui- 
vante :  «  Vous  avez  saigné  cette  enfant  ?  »  —  «  Non,  maître,  je 
n'ai  pas  osé,  parce  que  la  malade  était  trop  faible  et  anémique.  »  — 
«  Comment,  lui  répond  Bouillaud  avec  indignation,  vous  ne  con- 
naissez donc  pas  la  pratique  des  saignées  coup  sur  coup  dans  le 
rhumatisme?  Si  vous  aviez  rempli  cette  indication,  votre  malade 
ne  serait  certainement  pas  dans  cet  état  lamentable!...  »  Ainsi 
raisonnait,  toujours  au  nom  d'une  idée,  une  intelligence  d'élite 
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à  laquelle  la  médecine  est  redevable  de  si  importantes  décou- 
vertes; ainsi  parlait  ce  grand  médecin  qui  me  rappelle  le  mot  de 
Chirac  «  voulant  habituer  la  petite  vérole  à  la  saignée».  Ainsi 
parlent  toujours  les  doctrinaires  ;  ils  ont  pu,  encore  une  fois, 
comme  Bouillaud,  rendre  des  services  signalés  à  la  science,  mais 
ils  en  ont  souvent  faussé  l'esprit  par  leurs  exagérations,  la  tyran- 
nie de  leurs  systèmes,  et  en  suggestionnant  en  quelque  sorte 
toute  une  génération  médicale  par  l'autorité  de  leur  parole  élo- 
quente et  l'influence  de  leur  talent  incontesté,  ils  n'ont  souvent 
laissé  aux  générations  suivantes  qu'un  soin,  celui  de  relever  les 
erreurs  qu'ils  ont  commises. 

Il  existe  un  organe  qui  a  fait  commettre  bien  d'autres  erreurs 
en  clinique  et  en  thérapeutique,  c'est  l'estomac,  ce  laboratoire 
de  théories  et  de  poisons.  Chaque  siècle,  chaque  époque  veut 
avoir  son  Broussais,  ou  plutôt  chaque  Broussais  veut  avoir  son 
siècle.  Or,  il  s'est  trouvé,  de  tout  temps,  des  cliniciens  distin- 
gués qui  ont  attribué  aux  troubles  de  ce  viscère  des  accidents 
innombrables,  et  l'on  a  mis  tant  de  maladies  sur  son  compte, 
qu'il  n'est  vraiment  pas  étonnant  que  ce  pauvre  estomac  soit 
devenu  si  malade. 

Déjà,  à  l'époque  de  la  Benaissance,  un  inconnu,  Bencdetti,  avait 
dit  :  Morborum  fere  omnium,  causa  est  stomachi  infirmitas.  Vous 
avez  tous  aussi  entendu  parler  de  Van  Helmont  et  de  sa  fiction 
de  «  l'archée  qui  gouverne  le  duumvirat  de  la  digestion,  de  la 
rate  et  de  l'estomac,  et  qui,  suivant  ses  différents  degrés  de  colère 
et  d'irritation,  envoie  toutes  sortes  de  maladies  dans  les  diffé- 
rents points  du  corps  humain  »!  Mais  si  l'on  quitte  cette  phase 
un  peu  mystique  de  la  médecine,  on  voit  toujours,  à  travers  tous 
les  temps,  les  affections  de  l'estomac  jouer  un  grand  rôle  au 
point  de  vue  doctrinal,  avec  Y  inappétence  de  Baglivi,  la  gastrite 
de  Broussais,  la  gastralgie  de  Barras,  la  dyspepsie  de  Beau,  etc. 
Tous  les  éléments  anatomiques  de  cet  organe  ont  été  accusés, 
ses  nerfs  et  ceux  du  plexus  solaire,  sa  muqueuse  et  ses  glandes, 
son  enveloppe  musculaire  et  sa  contractilité,  et  Ton  a  tour  à 
tour,  avec  des  noms  nouveaux  et  d'anciennes  idées  (nove,  sed 
non  nova),  incriminé  la  souffrance  de  ses  nerfs,  la  congestion  ou 
l'inflammation  de  sa  muqueuse,  la  chimie  de  ses  sécrétions  ou 
l'atonie  de  son  muscle.  11  ne  reste  plus  que  l'atrophie  et  Pané- 
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mie  gastriques  qui  attendent  encore  leur  défenseur  ou  le  réfor- 
mateur de  l'avenir  !  t-  ' 

Mais  de  tous  les  auteurs,  c'est  Beau  qui,  par  ses  exagérations, 
mérite 'le  plus  d'être  cité,  et  vous  verrez  avec  un  véritable  effroi, 
dans  son  travail  si  consciencieux  du  reste,  toutes  les  maladies, 
presque  innombrables,  qu'il  place  sur  le  compte  de  s.  dyspepsie, 
depuis  les  affections  de  la  peau  et  le  rhumatisme  noueux  jus- 
qjaii  tubercule,  au  cancer  et  à  la  scrofule.  Et,  ces  exagérations 
ont  été  telles,  qu'on  a  pensé  alors  qu'elles  ne  seraient  jamais 
dépassées  ou  qu'elles  ne  trouveraient  plus  un  imitateur  ! 

Tout  autre  est  la  conception  de  la  dyspepsie  de  Cullen,  restau- 
rée par  Chomel.  Au  point  de  vue  des  indications  thérapeutiques, 
la  classification  de  ce  dernier  auteur  est  excellente,  et  l'on  doit 
conserver  ses  types  de  dyspepsie  flatulente,  gastralgique,  acide, 
alcaline  et  de  dyspepsie  des  liquides.  Pour  cette  dernière  surtout, 
il  a  le  mérite  incontestable  d'avoir  donné  le  premier  une  des- 
cription fidèle  et  définitive  du  clapotement  stomacal,  et  d'avoir 
posé  les  bases  de  son  régime  sec  dans  le  traitement  de  quelques 
affections  de  l'estomac.  Ce  régime,  dont  j'ai  essayé  de  tracer  les 
règles  principales  d'après  sa  méthode,  produit  parfois  de  remar- 
quables résultats1;  mais  encore  faut-il  faire  une  distinction,  et 
ne  doit-on  pas  oublier  que  cette  dyspepsie  des  liquides  avec  ato- 
nie peut  être  cause  ou  effet  :  que,  dans  le  premier  cas,  l'emploi 
méthodique  de  cette  médication  amène  des  succès  rapides,  et 
que,  dans  le  second  cas,  cette  dyspepsie  succédant  aux  fièvres 
adynamiques  comme  à  la  fièvre  typhoïde,  à  la  neurasthénie,  à 
certaines  faiblesses  constitutionnelles  ou  acquises,  il  importe 
davantage,  pour  la  thérapeutique,  de  s'adresser  à  l'organisme 
malade  ou  débile  qu'à  l'estomac  lui-même. 

Ce  n'est  pas  tout  encore,  et  vous  allez  voir  combien  les  abus 
des  systèmes  ont  entraîné  avec  eux  des  abus  dans  les  médications. 

Un  des  médecins  de  Louis  XIII,  Bouvard,  lui  fit  prendre  m  un 
an,  215  médecines,  216  lavements,  et  le  fit  saigner  47  fois  2. 

Guy  Patin,  l'irréconciliable  ennemi  de  l'antimoine  qui  traitait 

4  Du  régime  sec  dans  les  maladies  de  l'estomac,  principalement  dans  la  dys- 
pepsie des  liquides.  (Bail.  gin.  de  l/térap.,  30  août  188 i.)  —  Voir  aussi  le  Traité 
des  dyspepsies  de  Chomel.  Paris,  1857,  pages  99-107,  170,  187,  277-282. 

*  Journal  de  la  santé  de  Louis  XIV  de  1617  à  1711,  par  Vallot,  d'Aqnin  et 
Fagon,  ses  trois  premiers  médecins  (Paris,  1862). 
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celui-ci  comme  il  le  môrite'etmêmc  ceu\  qui  «  en  donnent  comme 
autant  d'imposteurs  et  d'empoisonneurs  »,  poursuivait  de  sa  haine 
et  de  sa  prose  furibonde  tous  les  médecins  de  son  temps  qui  ne 
saignaient  pas  leurs  malades  :  «  Environ  l'an  1633,  —  dit-il, 
M.  Cousinot qui  est  aujourd'huy  premiermédecin  du  Roj  fui  atta- 
qué d'un  rude  et  violent  rhumatisme  pour  lequel  il  fut  saigné 
64  fuis  en  huit  mois.  »  Et  plus  loin  :  «  J'ai  autrefois  traite  un  gen- 
tilhomme de  sept  ans  qui  tomba  dans  une  pleurésie  pour  s'être 
trop  échauffé  à  jouer  à  la  paume....  Il  fut  saigné  13  lois  et  fut 
guéry  dans  15  jours  comme  par  miracle  \  »  N'êtes-vous  pas  de 
cet  avis,  et  ne  pensez-vous  pas  que  cette  guérison  est  vraiment 
miraculeuse  après  tant  (rémissions  sanguines? 

A  ieillards  et  enfants  n'échappaient  pas  à  cette  furie  sanguinaire. 
Voici  le  beau-père  de  Guy  Patin  «  qui  fut  saignéjmit  fois  des  bras, 
et  chez  qui  on  a  fait  tirer  chaque  fois  neuf  onces  quoiqu'il  ait 
quatre-vingts  ans2».  —  «  J'ay  fait  saigner  autrefois,  ajoute-t-il, 
un  enfant  de  trois  jours  pour  un  érysipèle  qu'il  avait  à  la 
gorge.  Il  est  encore  vivant,  âgé  de  trente-cinq  ans3.  » 

Je  ne  veux:  pas  faire  ici  un  procès  en  règle  contre  les  émis- 
sions sanguines,  car  il  faut  le  dire  bien  haut,  on  a  trop  délaissé 
la  lancette,  et  vous  savez  qu'il  m'arrive  souvent  de  vous  préciser 
les  indications  de  la  saignée  générale.  Mais  Guy  Patin  qui  priait 
«  Dieu  de  le  préserver  de  l'opium  et  de  l'antimoine  »,  évitait 
un  mal  pour  tomber  dans  un  pire,  et  il  se  plaisait  à  répéter 
contre  le  médecin  Valot  coupable  d'avoir  donné  une  pilule  de 
laudanum  à  la  «  feue  reine  d'Angleterre  »  cet  épigramme  qu'on 
pouvait  lui  retourner. 

Le  croiriez-vous,  race  future, 
Que  la  lille  du  grand  Henry 
Eût  en  mourant  même  aventure 
Que  feu  son  père  et  son  mary  ? 
Tous  trois  sont  morts  par  assassin  : 
Ravaillac,  Cromwel,  médecin  : 
Henry  d'un  coup  de  bayonnctle, 
Charles  finit  sur  un  billot, 
Et  maintenant  meurt  Henriette 
Par  l'ignorance  de  Valot. 

1  Lettres  choisies  de  feu  M.  Guy  Patin,  professeur  au  Collèye  royal.  (Rotter- 
dam, édition  Reinicr  Leers,  1639,  Lettre  3,  p.  9  et  10.) 
*  Loc,  vit.  Lettre  21,  p.  72. 
3  Loc.  cit.  Lettre  103,  p.  287. 
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Dan.  le  Journal  de  la  santé  de  Louis  XIV,  on  lit  que  le  grand 
roi  a  ,1,  saigné  38  lois  au  pied  el  au  bras  .le  1647  à  L715,  cru  il 
a  ru  >,000  médecines  purgatives  «  de  précaution  ou  d'urgence  >  . 
et  des  centaines  «1-  clystères.  Kl  la  méthode  évacuante  était,  du 
reste5  tellemenl  a  I;.  mode  que  Le  duede  Saint-Simon  rapporte  Le 
sans-gêne  de  la  dauphine  qui  «  se  faisait  glisser  „„  clystère  par- 
dessous  s-  jupes  par  sa  femme  de  chambre  «mi  présence  du 


roi  »  ' 


Vous  citerais-je  encore  la  fameuse  plaidoirie  de  l'avocat  Grosley 
en  faveur  d'Etienne  Boyau  (un  nom  prédestiné  )  contre  Bourgeois, 
chanoine  de  Troyes,  réclamant  de  ce  dernier  le  paiement  de 
2,910  lavements  a  lui  administrés  dans  l'espace  de  deux  ans  !  — 
Faites  le  calcul,  et  voyez  combien  le  malheureux  chanoine  prenait 
de  lavements  quotidiens  ! 

Enfin,  vous  pourrez  lire  dans  Bordeu  le  récit  suivant  :  Une  jeune 
fille,  «  pour  une  douleur  irritante  de  la  région  fessière  »,  eut 
1 1  saignées  du  bras,  5  du  pied,  et,  ensuite,  «  on  ne  cessa  de  faire 
couler  le  ventre  ».  La  malade  succomba  le  trentième  jour.  — 
Avouez  votre  étonnement  de  ne  pas  la  savoir  morte  plus  tôt  ! 

Eh  bien,  toutes  ces  exagérations  d'autrefois  qui  excitent  les  sou- 
rires d'aujourd'hui,  se  faisaient  au  nom  d'une  théorie  ou  d'une 
doctrine  ;  et  si  les  temps  sont  changés,  les  théoriciens  ou  les 
doctrinaires  ne  changent  pas. 

Voici  un  exemple  des  erreurs  thérapeutiques  auxquelles  peut 
conduire  l'amour  exagéré  de  la  théorie.  Je  le  trouve  dans  un  jour- 
nal étranger  l,  et  vous  me  permettrez  de  ne  pas  vous  citer  le  nom 
du  médecin  :  Un  malade  est  atteint  de  congestion  pulmonaire  avec 
symptômes  graves  d'asphyxie  ;  l'oreillette  droite  est  dilatée  et  rem- 
plie de  sang,  d'où  obstacle  «  insurmontable  »  à  la  circulation  pul- 
monaire. Donc,  il  y  avail  indication  pour  le  clinicien,  —  je veux 
dire  pour  le  théoricien  à  outrance,  — de  pratiquer  une  ponction  de 
l'oreillette,  ce  qui  fut  fait.  On  retira  30  onces  de  sang  à  l'aide  de 
cette  opération  à  laquelle  on  n'a  pas  craint  de  donner  un  nom,  celui 
de  cardiocentèse  2  ;  le  malade  mourut,  —  ce  qui  ne  vous  surprend 
guère,  —  et  on  trouva  a  l'autopsie  qu'on  avait  ponctionné  l'aorte  ! 


1  Brislol  méd.  Chir.  Joum.,  1885. 

5  Voir,  au  sujet  de  la  cardiocentèse.  la  Revue  ijénéralc  de  clinique  et  de  thé* 
rïtpeutique  (1888,  u°  2,  page  22). 
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Ainsi  avait  raisonné  et  agi  ce  médecin,  qui  a  commis  non  pas 
UIlr  faute,  mais  un  crime  thérapeutique  :  car  on  peut  com- 
prendre à  la  rigueur  toutes  les  audaces,  mais  à  la  condition 
expresse  qu'elles  s'arrêtent  au  respect  de  la  vie  humaine. 

Mais,  au  risque  de  tomber  dans  les  lieux  communs  el  les  bana- 
lités, laissez-moi  ouvrir  une  parenthèse  à  propos  de  celle  histoire, 
et  vous  dire  que  vous  ne  devez  pas  seulement  avoir  le  respecl 
de  la  vie  de  vos  malades,  mais  aussi  celui  de  leurs  souffrances 
physiques  ou  morales.  Je  ne  saurais  mieux  faire,  pour  vous  mon- 
trer les  indications  relatives  au  moral,  que  de  vous  citer  les 
paroles  suivantes  de  Chomel,  ce  vrai  modèle  de  savant  et  honnête 
médecin  :  «  Dans  les  grandes  douleurs  physiques,  comme  dans 
les  grandes  douleurs  morales,  la  sympathie  est  douce  aux 
malades  comme  aux  affligés  ;  celle  du  médecin,  surtout,  lui  est 
précieuse  ;  il  faut  qu'il  s'associe  à  leurs  souffrances,  qu'il 
en  comprenne  toute  l'étendue,  qu'il  souffre  avec  eux,  ce  qui  n'est 
pas  un  effort  pour  un  homme  de  cœur.  Appelé  auprès  d'un 
malade,  en  proie  aux  plus  vives  angoisses,  je  lui  demandai  pour- 
quoi il  avait  renoncé  aux  soins  d'un  médecin  fort  habile  qui 
l'avait  jusqu'alors  dirigé.  —  Je  ne  lui  ai  pas  caché  le  motif  à  lui- 
même,  me  répondit- il,  je  lui  ai  dit  :  Vous  ne  me  guérissez  pas, 
vous  ne  me  soulagez  pas,  vous  ne  me  consolez  pas.  » 

11  faut  donc  vous  appliquer  à  soigner  vos  malades  autant  et  plus 
avec  votre  cœur  qu'avec  votre  intelligence.  Dans  le  traitement  de 
toutes  les  maladies,  dans  celui  des  névroses  et  surtout  de  cette 
neurasthénie  (non  morbus,  sed  morborum  cohors)  qui  constitue, 
par  ses  accidents  si  nombreux  et  si  rebelles,  un  supplicium  neu- 
ricum,  vous  devrez  toujours  vous  rappeler  ce  qu'écrivait,  il  y  a 
quelques  années,  le  docteur  Dumont  de  Monteux.  neurasthénique 
lui-même,  dans  ses  Lettres  névropathiques  :  «  Depuis  que 
l'homme  existe  et  qu'il  souffre,  le  langage  de  la  pitié  a  été  l'une 
de  ses  meilleures  assistances,  et  souvent  il  obtient  plus  d'adou- 
cissement à  ses  maux  par  un  coup  d'œil,  par  une  pression  de 
main,  par  une  phrase,  par  une  interjection  charitable  que  par 
tous  les  ingrédients  que  nous  faisons  bouillir,  filtrer,  concasser 
et  moudre.  » 


,li'  reviens  a  mon  sujet,  el  je  veux  vous  citer  un  autre  exemple, 
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celui-là  pour  vous  montrer  combien  il  est  utile  de  savoir  parfois 
secouer  le  joug  despotique  des  doctrinaires  : 

De  1834  à  1840,  un  mal  implacable  désolait  et  ravageait  notre 
armée  d'Afrique  :  des  hommes  forts  et  vigoureux,  d'autres  débiles 
ei  affaiblis  par  un  elimat  meurtrier,  succombaient  par  millier?  aux 
atteintes  des  fièvres  dites  inflammatoires  contre  lesquelles  était 
impuissante  la  médication  proposée  au  nom  de  l'école  Broussai- 
sienne,  par  la  diète,  les  vomitifs,  les  purgatifs  et  les  saignées  a 
outrance.  Les  chiffres  suivants,  que  je  choisis  au  milieu  de  tant 
d'autres,  seront  assez  éloquents  pour  vous  décrire  les  ravages  du 
terrible  fléau:  1,100  hommes  valides  sont  laissés,  le  10  juin  1840, 
à  Milianah...  Au  1er  octobre,  il  n'y  en  avait  plus  que  300  qui 
portaient  la  mort  dans  leur  sein.  Au  1er  janvier  1841,  il  n'en  res- 
tait que  80.  Ainsi,  plus  de  1,000  hommes,  sur  1,100,  périrent  en 
moins  de  six  mois.  Sur  un  poste  de  27  hommes,  25  moururent 
en  quelques  jours,  y  compris  le  médecin,  et  en  peu  de  mois  on  a 
vu  des  régiments  perdre  la  moitié  de  leur  effectif. 

Un  jeune  et  modeste  médecin-major,  Maillot,  alors  à  l'hôpital 
de  Bône,  se  recueille  et  observe  ;  il  découvre  que  toutes  ces 
maladies  sont  dues  à  la  malaria,  il  crée  le  type  des  fièvres  pseudo- 
continues,  il  rejette  auloinla  lancette,  et  institue  le  premier,  le  trai- 
tement de  ces  pyrexies  meurtrières  par  le  sulfate  de  quinine  a  haute 
dose,  en  ayant  soin  d'opposer  à  la  diète,  prescrite  par  le  maître, 
une  bonne  et  fortifiante  alimentation.  Le  succès  le  plus  éclatant 
couronne  ses  efforts  :  de  25  p.  100,  la  mortalité  tombe  à  5  p.  100, 
et  dès  la  première  année,  dans  un  seul  hôpital,  cette  médication 
héroïque  épargne  1,437  décès.  Le  «  grand  »  Broussais  s'émeut, 
s'indigne  et  fulmine  avec  toute  son  école  contre  l'humble  tra- 
vailleur qui  a  audacieusement  porté  la  main  sur  l'arche  sainte  et 
qui,  fort  de  la  vérité  scientifique,  répète  sans  cesse  que,  pour 
vaincre  ces  désolantes  endémies,  il  faut  détruire  les  marais  : 
Delendœ  paludes  ! 

Maillot  a  donc  accompli  une  œuvre  immense  :  il  nous  a  délivrés 
de  Broussais,  mais  hélas  !  sans  nous  préserver  pour  toujours  des 
Broussais  du  présent  et  de  l'avenir;  et  sans  même  soupçonner  un 
microbe  dans  la  malaria,  il  a  sauvé  la  vie  de  malheureux:  soldats 
ou  colons  par  centaines  de  mille.  Aussi  a-t-on  pu  dire  avec  raison 
qu'il  a  reconquis  l'Algérie  à  la  France... 

C'est  là  vraiment  un  bienfaiteur  de  l'humanité  ! 
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Cet  exemple  vous  prouve,  Messieurs,  que  tous,  petits  ou 
grands,  avec  ou  sans  titres  officiels,  à  Paris  comme  aux.  plus 
modestes  villages,  nous  pouvons  moissonner  de  grandes  vérités 
dans  le  champ  de  la  science.  11  démontre  qu'il  faut  savoir  vigou- 
reusement résister  aux  entraînements  des  prétendus  infaillibles 
ou  des  systématiques,  si  intolérants  et  si  autoritaires  qu'ils  soient 
toujours  ;  il  démontre  encore  qu'en  médecine  la  foi  ne  suffit  pas. 
et  que  les  doctrines  ne  sont  pas  des  religions;  il  démontre  tou- 
jours qu'au  milieu  des  incessantes  fluctuations  de  théories  ou  de 
systèmes,  avec  ce  perpétuel  recommencement  delà  science,  il  y 
a  une  chose  immuable,  c'est  l'observation  des  faits  avec  la  notion 
des  indications  thérapeutiques  qu'elle  comporte.  Si  la  vérité  d'au- 
jourd'hui devient  souvent  l'erreur  de  demain,  si  vous  voyez  la 
thérapeutique  mettre  en  honneur  tour  à  tour  les  excitants  avec 
Brown,  les  débilitants  et  les  saignées  avec  Broussais,  l'antipyrèse 
à  outrance  et  l'antimicrobisme  sans  retenue,  rappelez-vous  celte 
consolante  et  profonde  pensée  d'Hufeland  :  «  Les  systèmes  sont 
périssables,  l'art  seul  est  éternel.  » 

Vous  répéterez  aussi  avec  moi,  après  Trousseau,  cette  apos- 
trophe qu'il  adressait  naguère  aux  théoriciens,  aux  systéma- 
tiques, aux  doctrinaires,  au  grand  comme  aux  petits  Broussais  de 
l'avenir  : 

De  grâce,  un  peu  moins  de  science,  un  peu  plus  d'art,  Messieurs  ! 

Et  j'ajouterai  ces  mots  que  j'adopte  comme  profession  de  foi 
et  comme  préface  aux  leçons  qui  vont  suivre  : 

Ars  tota  in  indicationibus. 


QUATRIÈME  LEÇON 

LA  TENSION  ARTÉRIELLE  DANS    LES  MALADIES 

Et  ses  indications  thérapeutiques  1 


I.  —  Hypotension  artérielle. 

I.  —  Importance  pronostique  de  l'accélération  du  pouls  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Dans  cette  maladie,  la  lièvre  ne  domine  pas  la  situation,  et 
l'hyperthermie  est  la  mesure  et  non  la  cause  de  la  gravité. 

Do  syndrome  nouveau,  Y  embryocardie  (caractère  ou  rythme  fœtal  des 
bruits  du  cœur). 

Pronostic  de  l'embryocardie.  Elle  est  souvent  le  signe  avant-coureur  d'une 
mort  prochaine.  —  Observations  de  Stokes  et  observations  personnelles. 
Rapports  de  l'embryocardie  avec  les  accidents  de  collapsus.  —  Fausse 
lenteur  du  pouls  et  accélération  des  battements  cardiaques. 

L'embryocardie  n'est  pas  spéciale  à  la  dothiénentérie.  Exemples  dans 
la  pneumonie,  la  méningite,  la  tuberculose  bulbo-méningée,  la  phtisie 
pulmonaire,  à  la  dernière  période  des  diverses  cachexies. 

Diagnostic  de  l'embryocardie.  La  tachycardie  différente  de  l'embryo- 
cardie :  accélération  extrême  du  pouls  sans  embryocardie,  et  embryocardie 
sans  accélération  extrême  du  pouls.  —  Trois  caractères  cliniques  de 
l'embryocardie  :  1°  accélération  cardiaque;  2°  similitude  de  timbre  des 
deux  bruits  ;  3°  égalité  des  deux  silences. 

Embryocardies  fausses,  complètes,  incomplètes,  transitoires,  perma- 
nentes, à  un  seul  temps.  —  Principaux  caractères  du  pouls.  —  Symp- 
tômes viscéraux  et  périphériques  :  stases  sanguines,  cyanose  de  la  face  et 
des  membres,  refroidissement  des  extrémités.  —  Défaut  de  concordance 
entre  le  refroidissement  périphérique  et  l'élévation  de  la  température 
centrale.  —  Mort  subite,  rapide  oulenle.  —  Pouls  des  convalescents. 

Pathogénie  du  syndrome  :  affaiblissement  du  cœur  et  abaissement  consi- 
dérable de  la  tension  artérielle.  —  Frein  ne rveux et  frein  vasculaire  du  cœur. 

Indications  thérapeutiques  :  Fortifier  le  cœur,  élever  la  tension  arté- 
rielle. —  Emploi  combiné  de  la  caféine  et  de  l'ergot  de  seigle  en  injec- 
tions hypodermiques.  —  Inefficacité  et  danger  de  la  digitale° 

Les  médications  systématiques  delà  fièvre  typhoïde.  —  Encore  l'oppor 
tunisme  thérapeutique. 


'Une  partie  de  celte  leçon  a  été  publiée  {Semaine  méd.,9  mai  1888.) 
nuciiAnn.  —  thérap.  et  cl.  médicales.  4 
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Un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans1  est  entré  le  3  février  1888 
à  l'hôpital  avec  tous  les  symptômes  d'une  fièvre  typhoïde  à 
son  début.  Déjà,  les  taches  rosées  apparaissaient  sur  l'abdo- 
men, et  d'après  les  renseignements  obtenus,  nous  avons  pu 
établir  que  l'affection  était  arrivée  à  son  dixième  jour.  D< 
l'entrée  du  malade  dans  nos  salles,  j'ai  formulé,  à  votre  grand 
étonnement,  un  pronostic  extrêmement  grave.  Cependant  la 
fièvre  n'était  pas  très  intense,  la  température  ne  dépassait  pas 
le  chiffre  de  39°, 2  ;  les  symptômes  du  côté  du  thorax,  de  l'ab- 
domen et  du  système  nerveux  étaient  à  peine  accusés;  et,  si 
l'état  de  sécheresse  de  la  langue  et  un  léger  ballonnement  du 
ventre  commandaient  déjà  par  eux-mêmes  une  certaine  réserve 
au  sujet  du  pronostic,  ils  ne  nous  permettaient  pas  encore  d'affir- 
mer la  certitude  d'une  mort  prochaine.  Mais,  ce  qui  m'avait 
permis,  douze  jours  avant  le  dénouement  fatal,  de  formuler  un 
pronostic  très  grave  et  même  mortel,  c'était  l'existence  simul- 
tanée de  deux  signes  très  importants  :  X accélération  du  pouls, 
et  la  tendance  des  bruits  du  cœur  à  prendre  le  rythme  fœtal. 

Pour  le  premier  signe,  tout  le  monde  est  d'accord,  et  l'on  sait 
depuis  longtemps  que  le  pouls  de  la  fièvre  typhoïde  bénigne  est 
relativement  lent,  puisqu'il  ne  dépasse  pas  le  plus  souvent  le 
chiffre  de  80  à  100  avec  des  températures  parfois  élevées.  Dès 
1834,  Andral2  avait  dit  :  «  On  n'observe  pas  un  rapport  rigoureux 
entre  l'accélération  de  la  circulation  et  l'élévation  de  la  tem- 
pérature. »  C'est  ainsi  que  Bernheimapu  voir  évoluer  avec  la  plus 
complète  régularité  et  sans  accidents,  une  dothiénentérie  clans 
laquelle  la  température  avait  atteint  41°,  tandis  que  les  pulsations 
radiales  n'avaient  pas  dépassé  le  chiffre  de  70.  -Mais,  lorsque  le 
pouls  arrive  à  115  et  à  120,  on  peut  déjà  considérer  cette  accéléra- 
tion cardiaque  comme  suspecte,  et  l'on  doit  réserver  le  pronostic. 
La  statistique  suivante  due  à  Murchison  le  prouve  :  30  cas.  pour 
lesquels  il  a  constaté  que  le  pouls  n'a  jamais  dépassé  110.  se  sont 
tous  terminés  par  la  guérison;  sur  70  malades  chez  lesquels  ,1  a 
été  au-dessus  de  110,  21  sont  morts  (mortalité  :  30  p.  100)  :  sur 
32  malades  chez  lesquels  il  a  été  au-dessus  de  20,  15  soni 
morts  (mortalité  :  47  p.  100);  sur  25  cas  où  il  a  dépasse  130. 
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13  ont  été  mortels  (mortalité  :  52  p.  100)  ;  enfin  sur  10  cas  où  il 
a  dépassé  140,  6  ont  été  mortels  (mortalité  :  60  p.  100).  D'après 
cette  statistique,  on  voit  ainsi  que  la  mortalité  de  la  fièvre 
typhoïde  suit  une  progression  croissante  avec  l'accélération  du 
pouls.  Ce  fait  essentiellement  clinique  démontre  donc  qu'il  est 
encore  bon  de  tâter  le  pouls  des  malades  et  surtout,  des  typhoï- 
diques,  et  de  ne  pas  s'en  tenir  seulement  à  la  constatation  du 
chiffre  thermique.  11  devient  aussi  la  condamnation  des  systèmes 
thérapeutiques  fondés  sur  la  doctrine  allemande  de  l'hyperthermie, 
et  de  cette  phrase  de  Griesinger  :  «  La  fièvre  domine  la  situation.  » 
Or,  il  est  plus  conforme  à  la  clinique  de  répéter  au  contraire 
avec  Noël  Gueneau  de  Mussy  :  «  L'hyperthermie  est  la  mesure  et 
non  la  cause  de  la  gravité.  » 

Quand,  a  l'accélération  du  pouls,  se  joint  le  caractère  fœtal 
des  bruits  du  cœur,  signe  encore  inconnu  et  sur  lequel  j'ai  appelé 
depuis  longtemps  déjà  votre  attention,  le  pronostic  s'assombrit 
et  devient  le  plus  souvent  mortel. 

Or,  quatre  jours  après  l'entrée  de  notre  malade  à  l'hôpital, 
je  faisais  constater,  de  la  façon  la  plus  formelle,  l'existence  de 
ce  signe,  consistant  dans  l'égalité  parfaite,  en  durée,  du  grand 
et  du  petit  silence  du  cœur,  ce  qui  donnait  à  ses  bruits  égaux 
et  précipités  une  ressemblance  frappante  avec  le  tic-tac  d'une 
montre,  et  avec  les  battements  fœtaux.  D'après  cette  simple 
constatation,  j'ai  donc  formulé  un  pronostic  mortel.  Les  jours 
suivants,  en  effet,  les  battements  du  cœur  se  précipitèrent, 
les  pulsations  atteignirent  rapidement  le  chiffre  de  120,  140, 
puis  de  160  ;  je  constatai  ensuite  l'affaiblissement  progressif  du 
premier  bruit,  l'atténuation  du  deuxième  bruit  diastolique  au 
niveau  du  foyer  aortique,  indice  d'un  abaissement  considérable 
de  la  tension  artérielle  qui  nous  avait  encore  été  révélé  par 
l'examen  sphygmomanométrique.  Bientôt,  on  vit  apparaître  d'assez 
grandes  quantités  d'albumine  dans  les  urines,  et  le  malade 
succomba,  comme  nous  l'avions  prévu,  le  16  février  au  soir, 
douze  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital,  au  milieu  de  symptômes 
asphyxiques,  et  cela  malgré  la  médication  par  les  bains  froids  à 
laquelle  nous  l'avions  soumis  sévèrement  dès  le  début.  J'avais 
affirmé  aussi  dès  le  premier  jour,  l'existence  d'une  myocarditc, 
fcyphoïdique  qui  a  été  confirmée  à  l'autopsie  par  l'examen  micro- 
graphique. 
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Ainsi  donc,  voilà  un  symptôme  presque  inconnu  —  le  carac- 
tère fœtal  des  bruits  du  cœur  —  qui  permet  de  formuler  long- 
temps à  l'avance  un  pronostic  presque  toujours  inexorable.  Je  lui 
donne  le  nom  ftembryocardie^  préférable  à  celui  de  cyêmato- 
cardie  (de  xirjjia,  fœtus,  et  xapSïa,  cœur),  que  j'avais  tout  d'abord 
adopté.  J'en  ai  seulement  trouvé  la  mention  dan-  L'ouvrage  de 
Stokes  au  sujet  de  sa  description  si  remarquable  de  l'état  du 
cœur  dans  le  typhus.  «  L'extinction  de  l'un  ou  de  l'autre  bruit  car- 
diaque n'a  pas  lieu,  dit-il;  seulement,  ils  sont  tous  deux  moins 
forts  et  deviennent  presque  complètement  identiques.  Nous  avons 
donné  à  cet  état  le  nom  de  caractère  fœtal,  tiré  de  la  ressem- 
blance étroite  qu'il  y  a  entre  ce  phénomène  et  les  bruits  du  cœur 
du  fœtus  pendant  la  gestation.  Cette  similitude  est  presque  abso- 
lue, lorsque  le  pouls  a  une  rapidité  de  123  à  440  pulsations  à  la 
minute.  »  Il  traitait  ses  malades  par  l'administration  du  vin  à 
haute  dose,  et  l'on  peut  lire  trois  observations  (Obs.  XXXVI,  XL VI 
etLI),  où  ce  rythme  particulier  du  cœur  a  été  signalé. 

Dans  la  première,  un  malade1,  âgé  de  vingt  ans,  présentait  au 
10e  jour  d'un  typhus  maculé  grave,  une  absence  presque  com- 
plète du  choc  cardiaque,  les  pulsations  atteignaient  le  chiffre 
de  124  ;  «  à  droite  du  mamelon  gauche  on  n'entendait  que  le 
deuxième  bruit  du  cœur  ».  Puis,  au  13°  jour,  les  bruits  du  cœur 
qui  s'entendaient  tà  peine  entre  les  5°  et  6e  côtes,  avaient  pris 
le  rythme  fœtal,  mais  le  dernier  ne  fut  que  transitoire,  et  le 
malade  finit  par  guérir. 

Dans  la  deuxième,  le  malade2  âgé  de  vingt  ans,  atteint  de 
«  typhus  maculé  »,  était  arrivé  à  un  état  très  grave;  prostration 
extrême,  yeux  injectés,  langue  couverte  de  fuliginosités  brunes  ; 
pouls  à  125  pulsations,  petit  et  sans  force  ;  action  du  cœur  faible 
et  respiration  précipitée.  Le  lendemain  de  son  entrée  à  l'hôpital, 
il  y  a  du  délire,  du  collapsus,  du  refroidissemenl  des  extrémités. 
Le  pouls  à  132  est  mou,  petit  cl  variable;  l'impulsion  du  cœur  ne 
se  perçoit  pas,  les  bruits  sont  faibles,  mais  nets.  Enfin,  trois  jours 
après,  le  pouls  étant  à  120,  on  remarque  que  «  les  bruits  du 
cœur  ressemblent  à  ceux  de  la  circulation  fœtale  ».  Dès  le  lende- 
main ils  se  rapprochaient  de  l'état  normal,  cl  le  malade  finit  par 
guérir,  grâce  à  l'administration  du  vin  à  fortes  doses. 
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Le  troisième  malade  l,  atteint  également  de  typhus  maculé,  pré- 
senta au  dixième  jour  de  son  affection  des  bruits  du  cœur  très 
faibles,  ressemblant  beaucoup  à  ceux  du  fœtus  pendant  la  vie 
intra-utérine.  A  partir  de  ce  moment,  son  état  s'aggrava  :  l'impul- 
sion cardiaque  fut  à  peine  appréciable,  le  pouls  devint  intermittent 
et  fréquent  (120  et  136  pulsations).  Au  seizième  jour,  les  extré- 
mités étaient  refroidies,  et  la  mort  survint  le  lendemain,  le 
dix-septième  jour.  A  l'autopsie,  on  trouva  le  cœur  ayant  son 
volume  normal,  «  mais  livide,  extrêmement  mou,  cédant  à  la 
pression  du  ventricule  gauche...  Celui-ci  est  divisé  de  la  base  à 
la  pointe;  le  tissu  musculaire  y  offre  un  aspect  très  singulier;  on 
ne  retrouve  pas  une  seule  fibre  ;  dans  les  deux  tiers  de  son  éten- 
due, on  remarque  une  couche  d'un  tissu  homogène  en  apparence, 
d'une  coloration  plus  foncée,  et  d'un  huitième  de  ligne  en  épais- 
seur. Le  tissu  du  ventricule  est  infiltré  d'une  matière  gommeuse 
agglutinant  les  doigts  et  offrant  quelque  ressemblance  avec  la 
substance  corticale  des  reins  ;  une  section  transversale  donne 
les  mêmes  résultats.  Le  réseau  des  fibres  musculaires  présente 
plus  de  consistance,  mais  son  état  est  le  même.  Les  colonnes 
charnues  postérieures  semblent  être  peu  altérées  ;  elles  sont  seu- 
lement pâles,  mais  leur  consistance  est  normale.  On  peut  en  dire 
autant  des  colonnes  charnues  antérieures.  Le  ventricule  droit  est 
plus  dur  et  plus  ferme,  il  n'a  pas  le  môme  aspect.  L'oreillette  droite 
contient  un  caillot  sanguin  ;  la  couleur  de  la  membrane  qui  la 
tapisse  n'offre  rien  de  remarquable  ;  la  cloison  du  cœur  est  ra- 
mollie et  livide.  » 

Dans  un  autre  passage  de  son  livre,  le  médecin  irlandais  ajoute 
ces  mots  :  «  Sans  chercher  à  établir  qu'il  n'existe  pas  de  ra- 
mollissement cardiaque  dans  les  cas  de  rythme  fœtal,  on  peut 
admettre  qu'il  y  a  débilitation  du  cœur,  et  peut-être  une  modifi- 
cation typhoïde  plus  ou  moins  marquée.  » 

Or,  celle-ci  est  caractérisée  par  la  myocardite,  comme  mes 
autopsies  l'ont  démontré.  Mais  je  ne  veux  pas  dire  par  là 
que  l'inflammation  du  myocarde  soit,  à  elle  seule,  capable 
de  donner  lieu  au  phénomène  de  l'embryocardie.  Car,  d'après 
mes  observations,  Yembryocardie  (unie  toujours  à  la  tachy- 
cardie) est  un  signe,  non  seulement  de  l'affaiblissement  du 
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cœur,  mais  aussi  de  l'abaissement  considérable  de  la  tension 
artérielle,  deux  conditions  inséparables  qui,  dans  la  dothiénen- 
térie,  président  souvent  au  développement  des  accidents  graves 
connus  sous  le  nom  de  cqllapsus.  Ces  accidents,  dont  on  a  donné 
des  explications  nombreuses  et  la  plupart  erronées,  qui  peuveut 
survenir  d'une  façon  aiguë  sous  forme  d'accès,  ou  qui,  au 
contraire,  évoluent  lentement  pendant  la  plus  grande  partie  de 
la  maladie,  sont  caractérisés  par  une  dépression  énorme  des  forces, 
par  l'affaiblissement  et  la  précipitation  des  battements  du  cœur 
qui  prennent  souvent  le  rythme  fœtal,  par  la  cyanose  et  la  pâleur 
livide  de  la  face,  par  des  congestions  viscérales,  l'abaissement 
parfois  énorme  de  la  température  centrale,  par  le  refroidisse- 
ment des  extrémités,  etc. 

Mais,  il  ne  faut  pas  s'y  tromper  :  si  l'algidité  périphérique  <'-t 
parfois  extrême,  la  température  centrale  peut  rester  élevée,  d'où 
la  nécessité  de  prendre  en  même  temps  la  température  rectale 
qui  peut  s'élever  jusqu'à  40°,  alors  que  le  chiffre  thermique  de 
l'aisselle  ne  dépasse  pas  37  ou  38°.  Ce  serait  donc  s'endormir 
dans  une  sécurité  trompeuse  que  de  fonder  son  pronostic  sur  la 
température  presque  normale  de  l'aisselle.  —  11  en  est  de  même 
du  pouls,  qui  peut  battre  seulement  60  à  80  fois  par  minute,  alors 
que  les  contractions  du  cœur  sont  rapides  et  se  chiffrent  par  140 
ou  150  battements.  Ce  désaccord  entre  les  battements  du  cœur  et 
ceux  du  pouls,  désaccord  sur  lequel  j'ai  insisté  il  y  a  dix-huit  ans 
avec  M.  Desnos  à  propos  de  la  myocardite  variolique,  est  même 
une  preuve  formelle  de  l'impuissance  du  cœur  à  faire  sentir  toutes 
ses  contractions  jusqu'aux  artères  périphériques. 

Ainsi  donc,  d'une  part,  l&fausse  lenteur  du  pouls  avec  accéléra- 
tion des  battements  du  cœur,  d'une  autre  part,  l'abaissement  du 
chiffre  thermique  de  l'aisselle  coïncidant  avec  son  élévation  dans 
le  rectum,  deviennent  des  signes  dont  l'extrême  gravité  est,  non 
seulement  révélée,  mais  encore  confirmée  par  le  phénomène  de 
l'embryocardie. 

Donc,  l'hypotension. artérielle,  arrivée  à  un  degré  extrême,  pro- 
duit deux  accidents  inséparables  :  Yembrypcardie  et  la  tachycardie; 
elle  aboutit  ensuite  très  souvent  au  syndrome  dramatique  du  col- 
lapsus.  D'autres  fois,  mais  non  constamment,  elle  donne  aussi 
lieu,  en  l'absence  de  toute  complication  rénale,  à  un  bruit  de  galop 
particulier  sur  lequel  je  me  propose  de  vous  entretenir  plus  lard. 
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Mais  je  reviens  au  signe  de  Yembn/ocardie,  qui  m'intéresse 
plus  directement  aujourd'hui,  et  parmi  les  observations  déjà  nom- 
breuses que  j'ai  recueillies  à  cet  égard,  je  veux  vous  en  citer 
quelques-unes. 

D'abord,  je  tiens  à  vous  dire  que  le  phénomène  de  1  embryo- 
cardie  n'est  pas  spécial  à  la  fièvre  typhoïde.  11  peut  s'observer  dans 
un  -rand  nombre  de  maladies  où  il  traduit  toujours  un  abaisse- 
ment considérable  de  la  tension  artérielle,  où  il  devient  plutôt 
un  élément  de  pronostic  que  de  diagnostic,  car  il  est  le  plus  sou- 
vent le  symptôme  avant-coureur  d  une  mort  prochaine  et  presque 
certaine. 

Je  suis  appelé  un  jour  par  mon  confrère  le  Dr  Fmot  (de 
Paris)  pour  une  broncho-pneumonie1  très  grave  d'origine  grip- 
pale. L'état  de  faiblesse  de  la  malade  était  tel  qu'on  pouvait  à 
peine  la  faire  asseoir  sur  son  lit  pour  ausculter  sa  poitrine.  Il 
n'était  pas  possible  d'établir  le  diagnostic  d'une  façon  certaine, 
mais  je  pus  facilement  préciser  le  pronostic  :  le  pouls  était  faible 
et  battait  140  fois,  le  cœur  présentait  le  rythme  fœtal.  Dans  ces 
conditions  s'annonçait  la  mort  à  brève  échéance,  et,  en  effet,  la 
malade  succomba  dès  le  surlendemain,  comme  je  l'avais  for- 
mellement annoncé. 

Il  y  a  quelques  mois,  je  voyais  avec  monconlrère  le  DrBiscarrat, 
une  jeune  femme 2  atteinte  de  méningite.  Ce  diagnostic  compor- 
tait un  pronostic  grave  par  lui-même  ;  mais  le  syndrome  de  l'em- 
bryocardie  que  j'avais  constaté  était  pour  moi  lïndice  d'une  mort 
prochaine  que  j'annonçai  et  qui  survint  au  bout  de  quarante-huit 
heures. 

Enfin,  tout  dernièrement,  je  voyais,  avec  un  de  mes  confrères 
du  département  de  l'Yonne,  une  malade3  âgée  de  vingt-sept 
ans,  atteinte  dune  affection  singulière  au  sujet  de  laquelle,  je 
l'avoue,  il  me  fut  presque  impossible  de  formuler  un  diagnostic 
précis.  Elle  était  atteinte  depuis  plusieurs  mois  de  polydipsie 
et  de  diabète  insipide  avec  quelques  signes  de  tuberculose  au 
sommet  gauche,  lesquels  me  firent  penser  à  l'existence  d'une 
méningite  tuberculeuse  localisée  au  niveau  du  quatrième  ventri- 
cule. Mais  s'il  était  impossible  d'établir  un  diagnostic  précis, 
il  n'en  était  pas  de  même  du  pronostic  que  je  jugeai  mortel 
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dès  le  premier  jour,  en  raison  de  la  tachycardie  (IGO  pulsations) 
et  de  l'embryoeardic  que  j'avais  nettement  constatée.  Huit  jours 
après  cette  constatation,  la  malade  succombait. 

A  la  dernière  période  de  la  phtisie  pulmonaire,  dans  les  -car- 
latines  graves,  dans  la  diphtérie,  j'ai  pu  également  observer  le 
rythme  fœtal  des  bruits  du  cœur. 

Mais  j'ai  hâte  de  vous  citer  encore  deux  faits  qui  m'ont  beau- 
coup impressionné  : 

Il  y  a  sept  ans,  à  l'hôpital  Tenon  se  trouvait  une  malade  1  qui, 
dans  la  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité, 
conservait  toujours  un  pouls  rapide  (120  à  140)  et  dont  les  bruits 
du  cœur  présentaient  le  caractère  fœtal.  J'étais  inquiet  sans  doute, 
mais  je  me  plaisais  à  espérer  encore  la  guérison,  car  la  malade 
était  en  pleine  convalescence  et  elle  n'avait  plus  de  fièvre  depuis 
une  douzaine  de  jours.  Par  la  suite,  elle  eut  cependant  une  syn- 
cope, et  elle  finit  par  succomber  lentement,  à  des  phénomènes 
asphyxiques,  au  vingtième  jour  de  sa  convalescence.  Le  caractère 
fœtal  des  bruits  du  cœur  m'avait  alors  beaucoup  frappé,  et  c'est 
depuis  cette  époque  que  j'ai  pu  étudier  sa  valeur  diagnostique  et 
pronostique  :  sa  valeur  diagnostique,  car  son  existence  signifie 
myocardite  et  abaissement  considérable  de  la  tension  artérielle  ; 
sa  valeur  pronostique,  car  elle  indique  le  plus  souvent  que  la 
mort  est  menaçante. 

Il  y  a'  quelques  semaines,  un  de  mes  confrères  de  la  province 
m'appelait  pour  sa  jeune  fille2  de  quatorze  ans,  atteinte  de  fièvre 
typhoïde  au  huitième  jour.  La  maladie  semblait  marcher  avec 
toute  la  régularité  désirable,  les  taches  rosées  commençaient  à 
se  montrer,  la  diarrhée  était  modérée  et  non  fétide,  la  langue 
humide,  l'état  cérébral  presque  satisfaisant,  avec  un  léger  subdé- 
lirium  nocturne,  l'auscultation  de  la  poitrine  ne  révélait  la  pré- 
sence d'aucun  râle  ;  mais  la  température  atteignait  déjà  le  chiffre 
de  40°, S.  Nonobstant  cette  élévation  thermique,  le  pronostic  parais- 
sait rassurant  à  deux  de  mes  confrères,  lorsque  j'appelai  leur 
attention  sur  l'accélération  du  pouls,  qui  battait  120  à  130  fois  par 
minute,  et  je  partis  très  préoccupé  parce  que  j'avais  constaté  une 
tendance  des  bruits  du  cœur  à  prendre  le  caractère  fœtal.  Quatre 
jours  après,  la  malade  fut  prise  pendant  une  heure  d'un  état  lypo- 
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thymique  qui  fut  attribué  à  tort  à  l'administration  de  l'antipyrine; 
et  le  lendemain,  quand  je  revins  voir  la  petite  malade  les  acci- 
dents syncopaux  ne  s'étaient  pas  reproduits,  le  calme  était  revenu, 
et  l'on  était  loin  de  s'attendre  à  un  dénouement  rapide  et  fatal. 
Mais  le  pouls  était  devenu  plus  fréquent  (à  144),  les  bruits  du  cœur 
faibles  et  égaux  en  intensité,  identiques  par  leur  timbre,  avaient 
pris  nettement  le  caractère  fœtal.  M'appuyant  alors  sur  la  valeur 
pronostique  de  ce  dernier  signe,  j'annonçai,  au  grand  étonnement 
de  mes  confrères,  la  mort  presque  certaine  et  prochaine  de  l'en- 
fant... Deux  jours  après,  elle  succombait  au  milieu  des  symptômes 
asphyxiques  les  plus  prononcés,  comme  cela  survient  le  plus  sou- 
vent dans  ces  cas.  J'avais  cependant  fait  suivre  —  mais  seule- 
ment dans  les  derniers  jours  —  une  médication  qui  m'a  rendu 
parfois  de  grands  services,  médication  consistant  dans  l'emploi 
d'injections  sous-cutanées  de  caféine  associées  aux  injections 
d'ergotine  à  la  dose  de  trois  ou  quatre  par  jour,  chaque  seringue 
de  Pravaz  injectée  représentant  1  gramme  d'ergotine,  et  25  centi- 
grammes de  caféine. 

C'est  ainsi  qu'une  jeune  fille  de  dix-huit  ans  \  entrée  à  l'hôpital 
le  8  mars  1887,  dut  certainement  sa  guérison  à  l'emploi  de  cette 
médication.  Les  pulsations  étaient  très  fréquentes,  elles  étaient 
môme  devenues  incomptables  (160  à  180),  les  bruits  du  cœur 
faibles,  séparés  par  des  intervalles  égaux,  avaient  affecté  à  plu- 
sieurs reprises  le  rythme  fœtal;  la  face,  les  mains  et  les  extré- 
mités couvertes  de  teintes  cyanique^  devenaient  froides  par 
moments,  et  la  malade  était  menacée  à  chaque  instant  de  suc- 
comber aux  progrès  incessants  de  l'asphyxie  ou  d'un  état  synco- 
pal  qui  se  reproduisait  tous  les  jours.  Chaque  injection  de  caféine 
et  d'ergotine  remontait  son  pouls  et  fortifiait  son  cœur,  et  après 
deux  mois  de  maladie  marquée  par  des  alternatives  fréquentes 
d'aggravation  et  d'amélioration,  la  malade  sortait  de  l'hôpital  défi- 
nitivement guérie. 

En  188:>,  M.  Démange  a  publié,  dans  la  Revue  de  Médecine, 
une  observation  très  concluante  en  faveur  de  la  médication  par 
l'ergot  de  seigle,  et  dans  le  cours  de  son  travail,  il  mentionne 
môme  une  fois,  sans  s'y  arrêter  davantage,  le  caractère  des  bruits 
du  cœur  dont  «  le  rythme  se  rapproche  du  rythme  fœtal  »."  I1 


1  Obs.  xxn. 


58  LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

observa  une  jeune  fille  1  de  onze  ans,  atteinte  d'une  fièvre  typhoïde 
grave  à  forme  ataxique,  qui  fut  prise  de  syncopes  répétées  et 
chez  laquelle  le  pouls  petit  et  dépressible  oscillai!  entre  140  et 
150.  Les  extrémités  étaient  froides  et  cyanosées,  les  bruits  du 
cœur  très  faibles  et  précipités,  la  respiration  prenait  parfois  le 
rythme  de  Gheyne-Stokes,  et  la  mort  était  imminente.  Sous  l'in- 
fluence de  trois  injections  de  1  gramme  d'ergotinc  (associées  à  des 
injections  d'éther  et  à  la  digitale),  le  pouls,  qui  était,  dix  minutes 
auparavant,  imperceptible  et  filiforme,  se  releva,  les  syncopes  ne 
se  reproduisirent  plus,  les  phénomènes  ataxiques  disparurent,  et 
la  malade  finit  par  guérir,  contre  toute  attente. 

Le  diagnostic  et  la  description  de  ce  syndrome  doivent  nous 
arrêter  un  instant  en  raison  de  son  importance  pronostique. 

Or,  à  l'état  normal,  le  premier  bruit  du  cœur  est  sourd,  pro- 
longé, paraissant  profond;  le  second  bruit  est  bref,  clair,  court, 
souvent  éclatant,  paraissant  superficiel.  Entre  les  deux,  existe  le 
petit  silence  et  après  le  second  bruit  a  lieu  le  grand  silence, 
sorte  de  pause  du  cœur.  Lorsque  les  battements  cardiaques  sont 
seulement  accélérés,  lorsqu'il  y  a  simplement  tachycardie,  la 
même  différence  de  timbre  et  d'intensité  des  deux  bruits  se 
maintient  le  plus  souvent,  et  dans  les  cas  d'accélération  car- 
diaque extrême,  comme  Rommelaere  (de  Bruxelles)  en  a  cité  des 
exemples  intéressants2,  —  les  pulsations  pouvant  atteindre  le 
chiffre  de  200  à  250  —  les  deux  bruits  sont  toujours  distincts  de 
timbre  et  le  grand  silence  diminue  de  durée  dans  les  mêmes  pro- 
portions que  le  petit  silence.  La  preuve  que  la  tachycardie  diffère 
essentiellement  de  l'embryocardie,  c'est  que  cette  dernière  peut 
exister  avec  120  pulsations,  et  que  la  seconde  peut  se  montrer 
sans  embryocardie  avec  1G0  et  200  pulsations. 

Dans  le  goitre  exophthalmique,  les  crises  de  palpitation  ou 
d'accélération  cardiaque  élèvent  souvent  les  pulsations  jusqu'au 
nombre  de  140  et  même  160;  vous  n'en  conclurez  pas  à  l'exis- 
tence de  l'embryocardie,  et  vous  ne  formulerez  pas  un  pronostic 
grave,  puisqu'il  ne  s'agit  que  d'une  tachycardie  simple.  Ne  vous 
y  trompez  pas  cependant;  car  parfois,  à  la  dernière  période  de 


1  Uns.  XXIII. 

5  Ito.MMiii.AEiu:.  De  l'accélération  cardiaque  extrême  (Bruxelles,  1883). 
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cette  maladie,  l'embryocardie  peut  apparaître  avec  ses  trois  carac- 
tères, ce  qui  m'a  permis  deux  lois  d'annoncer  la  mort  à  brève 

échéance.  0  ^ 

Quels  sont  donc  ces  trois  caractères  de  1  cmbryocardic >/  Ce 
sont  :  L°  l'accélération  des  battements  du  cœur  ;  2°  la  simili- 
tude de  timbre  et  d'intensité  des  deux  bruits  ;  3°  l'égalisation 
en  durée  des  deux  silences.  Pour  que  ce  syndrome  existe  réelle- 
ment, la  réunion  de  ces  trois  phénomènes  est  indispensable. 
Lorsque  l'un  d'eux  est  absent,  il  s'agit  alors  d'une  fausse  embryo- 
cardie. 

Mais,  ce  syndrome  peut  être  transitoire,  ce  qui  indique  un 
pronostic  grave  et  non  toujours  mortel;  il  est  permanent,  per- 
sistant sans  modification  apparente  pendant  plusieurs  jours,  ce 
qui  permet  de  formuler  un  pronostic  presque  toujours  mortel.  11 
peut  être  incomplet,  le  grand  silence,  par  exemple,  quoique  très 
abrégé,  étant  encore  plus  long  que  le  petit  silence  ;  ou  il  est  com- 
plet, ce  qui  n'a  pas  besoin  de  définition.  Enfin,  dans  certains 
cas  extrêmement  graves,  le  premier  bruit  a  complètement  dis- 
paru, et  l'on  n'entend  plus  que  le  second  bruit  très  atténué  ; 
c'est  l'embryocardie  à  un  temps.  —  Le  pouls  est  ordinairement  très 
fréquent,  s'élevant  jusqu  a  140,  160  pulsations,  et  même  davan- 
tage. Parfois  cependant  il  par  eut  moins  fréquent,  quoique  les 
battements  cardiaques  soient  très  accélérés.  C'est,  comme  je  vous 
l'ai  déjà  dit,  lorsque  le  cœur  très  affaibli  ne  peut  plus  faire  sentir 
ses  contractions  à  la  périphérie  du  système  circulatoire.  Le  plus 
souvent  le  pouls  radial  est  faible,  tremblotant,  ondulant  ;  il  pré- 
sente quelques  irrégularités  ou  intermittences,  puis  il  devient 
filiforme,  insensible  et  peut  finir  par  disparaître. 

On  observe  en  même  temps  des  phénomènes  de  stase  sanguine 
dans  les  viscères  et  à  la  périphérie  :  engouement  pulmonaire, 
congestion  hépatique,  albuminurie  par  hypérémie  rénale,  etc.  Il 
s'agit  là  de  congestions  passives  que  l'on  remarque  également  du 
côté  de  la  peau.  La  face  est  cyanosée  ou  d'une  pâleur  cireuse  ; 
les  extrémités  deviennent  livides,  bleuâtres  et  froides,  et  je  vous 
ai  fait  constater  souvent  au  niveau  des  articulations  et  sur  le  tra- 
jet des  membres  des  sugillations  d'un  rouge  sombre  et  bleuâtre 
qui  témoignent  ainsi  d'un  profond  ralentissement  dans  la  circu- 
lation périphérique.  En  même  temps,  la  température  de  l'aisselle 
s'abaisse,  quoique  la  température  centrale  puisse  rester  très  élevée. 
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A  une  période  plus  avancée,  on  observe  des  irrégularités,  dos 
faux  pas  du  cœur,  il  existe  un  défaut  de  concordance  entre  l'ac- 
célération des  battements  de  ce  dernier  et  l'apparente  lenteur  des 
pulsations  radiales.  Puis  le  second  bruit  diminue  progressive- 
ment d'intensité  jusqu'à  disparaître,  comme  peut  également  dis- 
paraître le  premier  bruit,  les  urines  rares  d'abord  se  supprimenl 
ensuite,  etle  malade  meurt,  soit  subitement,  soit  rapidement  au 
milieu  de  symptômes  asphyxiques  (collapsus  cardiaque  rapide), 
soit  lentement  par  une  sorte  de  déchéance  progressive  et  continue 
de  tout  l'appareil  cardio-vasculaire  (collapsus  cardiaque  lent). 

Le  syndrome  embryocardique  se  manifeste  le  plus  souvent 
dans  le  cours  de  la  dothiénentérie;  mais  il  peut  se  montrer, 
quoique  beaucoup  plus  rarement  pendant  la  convalescent', 
comme  je  vous  en  ai  cité  un  exemple.  Or,  il  suffit  de  vous  rap- 
peler les  trois  caractères  du  pouls  de  la  convalescence  —  lenteur, 
irrégularité  et  polyerotisme  —  pour  vous  démontrer  les  diffé- 
rences profondes  qui  le  séparent  du  pouls  de  Fembryocardie 

Etudions  maintenant  la  pathogénie  du  syndrome. 

Bernheim,  qui  a  insisté  sur  une  forme  cardiaque  de  la  fièvre 
typhoïde  en  1882 2  et  dans  la  thèse  récente  de  son  élève  Willaume  3, 
attribue  certains  de  ces  accidents  à  l'action  du  poison  typhique 
sur  le  nerf  pneumogastrique  et  sur  l'innervation  cardiaque. 
D'après  lui,  ce  poison  agit  à  la  façon  de  la  digitale  et  des  acides 
biliaires  qui  ralentissent  le  cœur  par  irritation  de  son  centre 
nerveux  modérateur  ;  c'est  même  ce  qui  expliquerait  la  lenteur  rela- 
tive du  pouls  dans  la  dothiénentérie.  Mais,  de  même  que  la  digi- 
tale à  dose  toxique  détermine  au  contraire  l'accélération  du  pouls, 
de  même  aussi  le  poison  typhique,  à  dose  exagérée,  peut  produire 

1  Depuis  que  j'ai  appelé  l'attention  des  médecins  sur  ce  syndrome  nouveau, 
plusieurs  observations  ont  été  publiées:  celle  de  M.  Chevalier  (de  Compiègne); 
celle  d'un  de  mes  anciens  internes,  M.  le  Dr  Latil  (d'Aix)  ;  trois  observations 
de  M.  le  docteur  Guillot  (de  Lizy-sur-Ourcq).  (Voir  la  Revue  générale  de  clinique 
et  de  thérapeutique,  1887  et  1888.) 

Enfin,  mon  excellent  interne,  M.Gillet,vicnt  de  consacrer  sur  ce  sujet  un  remar- 
quable travail  inaugural  (thèse  de  Paris,  décembre  1888),  et  il  a  pu  déjà  réunir 
une  trentaine  d'observations  d'embryocardic.  Je  renvoie  à  sa  thèse  pour  les 
tracés  cardiographiques  et  sphygmographiqties,  et  si  je  ne  les  publie  pas  ici, 
c'est  parce  qu'ils  n'ont  qu'une  utilité  restreinte  dans  la  démonstration  clinique 
du  syndrome. 

*  Bernheim  (Congrès pour  l'avancement  des  sciences).  La  Rochelle,  1882. 

3  Willaume  {Sur  la  forme  cardiaque  de  la  fièvre  typhoïde).  Thèse  de  Nancy,  1887. 
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l'accélération  paralytique  du  cœur.  Cette  théorie  paraîtrait  presque 
confirmée  par  les  résultats  de  la  thérapeutique,  en  raison  même 
des  dangers  ou  de  l'insuccès  de  la  digitale  que  j'ai  souvent 
constatés  dans  cette  forme  cardiaque  ;  car  alors  le  médicament 
agirait  dans  le  sens  même  de  la  maladie.  La  chose  est  possible, 
el  vous  avez  vu  dans  le  service  un  dothiénentérique  chez  lequel 
les  accidents  ont  semblé  s'aggraver  par  l'emploi  de  la  digitale. 

Mais  cette  théorie  exclusivement  nerveuse  n'est  pas  satisfai- 
sante; et,  si  les  observations  assez  nombreuses  sur  lesquelles 
elle  s'appuie  notent  l'absence  de  lésion  du  myocarde,  elles  ne 
font  aucune  mention  des  lésions  artérielles  de  la  fièvre  typhoïde 
dont  l'existence  a  été  démontrée  dès  1869  par  Hayem,  ensuite 
par  H.  Martin,  Barié,  et  en  dernier  lieu  par  Landouzy  et  Siredey. 
Mon  interne,  M.  Weber,  qui  a  examiné  attentivement  au  micros- 
cope le  myocarde  du  malade,  sujet  de  la  première  observation, 
nous  a  fait  ainsi  voir  que  pour  une  faible  lésion  du  myocarde  il 
y  avait  au  contraire  une  inflammation  profonde  des  artères  car- 
diaques. 

Voilà  donc  un  danger  signalé  :  il  existe  du  côté  du  cœur,  et 
cela  non  seulement  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  aussi  dans  les 
pyrexies  et  notamment  dans  la  variole  où  les  premiers,  M.  Desnos 
et  moi,  l'avons  constaté,  il  y  a  dix-huit  ans,  dès  l'année  1870. 

Mais,  le  danger  ri  est  pas  seulement  au  cœur  central,  il  est  au 
cœur  périphérique,  il  est  dans  les  vaisseaux,  dans  l'abaissement 
souvent  énorme  de  la  tension  artérielle. 

Après  les  opinions  contradictoires  de  Zadek,  d'Arnheim  et  de 
\Yctzel,  il  est  prouvé  maintenant  que,  de  toutes  les  maladies, 
c'est  la  fièvre  typhoïde  qui  a  la  tendance  la  plus  marquée  à 
s'accompagner  de  la  diminution  de  la  pression  vasculaire.  Mon 
maître,  M.  Potain,  l'a  démontré  à  l'aide  du  sphygmomano- 
mètre  1  modifié  de  Basch,  et  c'est  ainsi  qu'il  a  vu  cette  pres- 
sion s'abaisser  au  chiffre  de  14  centimètres  de  mercure,  et  même 
de  8  et  de  7  centimètres  surtout  dans  les  formes  adynamiques, 
alors  que  chez  l'homme  sain  la  pression  moyenne  est  repré- 
sentée par  16  à  18  centimètres.   Depuis  que  je  poursuis  de 

1  II  est  inutile  île  décrire  les  sphysmomanomètres,  d'autant  plus  qu'ils  sont 
presque  tous  défectueux,  et  pareeque  mon  but  est  de  démontrer  que  Vlujpolcnsion 
et  Y  hypertension  artérielles  peuvent  être  constatées  cliniquement  sans  le  secours 
d'aucun  appareil. 
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mon  côté  l'étude  de  la  pression  artérielle  dans  les  maladies, 
je  vous  ai  démontré  que,  dans  la  plupart  des  formes  cardio- 
vasculaires  de  la  dothiénentérie,  la  tension  artérielle  s'abaisse 
considérablement.  Mais,  en  l'absence  d'un  appareil  quelconque 
et  d'un  sphygmomanomètre  dont  vous  n'avez  pas  besoin,  vous 
pouvez  encore  constater  cet  affaiblissement  de  la  tension  arté- 
rielle, non  seulement  par  le  dicrotisme  du  pouls,  par  la  facilité 
plus  grande  avec  laquelle  le  doigt  déprime  l'artère  et  arrête 
l'ondée  sanguine  (indices  seulement  d'une  hypotension  vascu- 
laire  peu  accusée),  mais  aussi  par  la  diminution  du  bruil  diasto- 
lique  de  l'aorte,  par  l'accélération  et  le  rythme  fœtal  du  cœur, 
ces  deux  derniers  symptômes  démontrant  par  leur  réunion 
l'affaiblissement  extrême  de  la  pression  artérielle  qui  seul  nous 
intéresse  aujourd'hui. 

Pour  vous  démontrer  que  l'embryocardie  est  à  la  fois  un 
symptôme  cardiaque  et  un  symptôme  vasculaire,  il  suffit  de 
vous  rappeler  ce  que  représentent  les  deux  bruits  du  cœur. 

Or,  la  force  du  premier  dépend  delà  vigueur  de  la  contraction 
systolique  ;  la  force  du  second  correspond  à  l'état  de  la  tension 
artérielle.  D'où  il  résulte  que  l'affaiblissement  de  ces  deux  bruits 
signifie  :  d'une  part,  la  diminution  de  l'énergie  contractile  du 
cœur;  d'une  autre  part,  l'abaissement  de  la  tension  dans  le  sys- 
tème artériel.  Vous  arrivez  donc  par  la  clinique  à  savoir  que, 
dans  l'embryocardie,  cœur  et  vaisseaux  sont  atteints  à  la  foi-. 
L'anatomie  pathologique  vous  en  fournit  la  démonstration  écla- 
tante, puisqu'elle  vous  permet  de  constater  les  lésions  du  myo- 
carde et  celles  d'une  artérite  plus  ou  moins  généralisée 

Mais,  tout  cela  ne  vous  explique  pas  encore  la  production  du 
rythme  fœtal  des  bruits  du  cœur.  Voici  l'interprétation  que  je 
puis  en  donner  : 

Sil'on  admetpour  le  cœur  un  nerf  frénafeur (frein  nerveux),  on 
n'a  pas  assez  dit  qu'il  existe  aussi  pour  cet  organe,  àla  périphérie 
du  système  circulatoire,  un  autre  frein  (frein  vascidaire),  repré- 
senté par  la  contractilité  artérielle.  Celle-ci  vient-elle  à  diminuer, 
ou  môme  à  presque  disparaître  par  le,  fait  de  la  maladie?  Le  cœur 
alors,  suivant  une  loi  de  Marey,  bat  d'autant  plus  vile  que  les 
résistances  périphériques  sont  moindres;  livré  à  lui-même,  il 
bat  à  la  dérive,  ses  contractions  s'affaiblissent,  se  rapprochent 
et  se  précipitent,  et  les  symptômes  d'asphyxie  ou  de  cyanose  se 
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produisent  avec  d'autant  plus  de  facilité  que  le  moteur  central 
a  une  fibre  plus  molle  et  plus  altérée. 

L'interprétation  pathogénique  de  ce  syndrome  vous  instruit 
donc  sur  Les  indications  thérapeutiques  qu'il  commande  : 

Le  danger  est  au  cœur;  on  doit  donc  le  conjurer  par  l'admi- 
nistration de  la  caféine.  Mais,  le  danger  étant  aussi  aux 
vaisseaux,  il  faut  le  combattre  par  l'ergot  de  seigle,  qui  relève 
la  tension  artérielle  abaissée,  et  augmente  la  eontractilité  des 
vaisseaux  amoindrie  par  le  poison  typhique.  A  lui  seul,  l'ergot  de 
seigle  ne  suffit  pas,  quoiqu'on  ait  voulu  l'élever  parfois  au  rang 
de  médicament  cardiaque  :  il  n'agit  qu'indirectement  sur  le  cœur 
en  fortifiant  les  vaisseaux,  dont  l'affaiblissement  joue  parfois  un 
si  grand  rôle  dans  la  production  de  quelques  symptômes  car- 
diaques. 

De  plus,  il  faut,  de  préférence,  employer  la  caféine  et  l'ergo- 
tine  en  injections  sous-cutanées,  dans  une  maladie  où  l'absorption 
de  l'intestin,  en  raison  de  ses  profondes  lésions,  doit  être  forcé- 
ment réduite,  comme  le  démontrent  les  doses  de  3  à  5  grammes 
de  sulfate  de  quinine  qu'on  a  pu  prescrire  impunément  dans  la 
dothiénentérie. 

Vous  voyez  donc  que  je  ne  vous  parle  pas  de  l'emploi  de  la 
digitale  pour  relever  la  eontractilité  cardiaque.  Or,  vous  savez  que 
ce  médicament  s'est  montré,  non  seulement  inefficace,  mais  nui- 
sible dans  l'embryocardie.  Bernheim  croit  l'expliquer  par  une 
action  parallèle  de  la  digitale  et  du  poison  typhique  sur  le  nerf 
pneumogastrique;  mais  pour  moi,  le  remède  est  nuisible  comme 
il  l'est  dans  tous  les  faits  de  dégénérescence  avancée  de  la  fibre 
cardiaque.  D'un  autre  côté,  en  supposant  môme  qu'elle  n'ait  que 
des  effets  favorables,  on  ne  devrait  pas  y  avoir  recours,  parce  que 
son  action  est  tardive  contre  une  complication  redoutable  qui 
réclame  rapidement  une  thérapeutique  d'urgence. 

La  médication  ergotique  avait  été  indiquée  autrefois  par  Parola 
en  1846,  et  dix  ans  plus  tard  par  Billard.  Mais  l'honneur  en  revient 
presque  entièrement  à  Duboué  qui,  envisageant  «  la  fièvre  typhoïde 
comme  une  asphyxie  lente  due  principalement  à  l'impuissance 
plus  ou  moins  prolongée  des  muscles  cardio-vasculaircs  »,  insti- 
tua la  médication  par  l'ergot  de  seigle  à  la  dose  de  I  à  3  grammes 
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de  poudre  pur  jour.  Mais  là  où  je  ne  partage  pas  son  avis,  c'est 
quand  il  dit  que  le  médicament  convient,  non  seulement  à  toutes 
les  périodes,  mais  môme  à  toutes  les  formes  de  la  maladie, 
«  qu'il  s'agisse  des  formes  ataxique,  adynamique,  cérébrale, 
pectorale,  hémorrhagique,  algide,  spinale  même,  c'est-à-dire  con- 
vulsivante  ».  La  raison  en  est  bien  simple  d'après  lui  :  c'est 
«  parce  que  le  processus  morbide  est  toujours  le  môme  dans 
toutes  ces  formes,  comme  il  est  le  môme  dans  la  syphilis  ouïes 
fièvres  palustres,  où  les  mômes  agents  médicamenteux  sont  utiles 
au  même  degré,  malgré  les  formes  si  variées  que  peuvent  revê- 
tir ces  maladies 1  ». 

C'est  supprimer  du  même  coup  toutes  les  indications  thérapeu- 
tiques dans  la  fièvre  typhoïde,  ou  plutôt  c'est  n'en  reconnaître 
qu'une  seule  :  celle  qui  s'adresse  à  la  diminution  de  la  contracti- 
lité  vasculaire  et  cardiaque. 

Adopter  à  la  lettre  de  telles  conclusions,  ce  serait  se  montrer 
aussi  exclusif  que  les  Brandistes,  qui  ne  voient  qu'un  danger, 
l'hyperthermie,  ou  qu'une  indication,  le  refroidissement  du 
malade  ;  aussi  exclusif  encore  que  les  médecins  disposés  à  ne 
considérer  dans  la  dothiénentérie  qu'un  bout  d'intestin  malade, 
et  qu'une  grande  indication  thérapeutique,  l'antisepsie  intestinale  ; 
aussi  exclusif  toujours  que  certains  thérapeutistes  pour  lesquels 
il  n'existe  qu'un  seul  médicament  de  la  fièvre  typhoïde,  le 
sulfate  de  quinine. 

Nous  voilà  donc  dans  un  grand  embarras,  et  comme  la  phtisie 
pulmonaire  ou  la  diphthérie,  la  fièvre  typhoïde  n'a  plus  de 
médication,  parce  qu'elle  en  a  trop.  Sans  doute,  toutes  ces  mé- 
thodes de  traitement  s'appuient  sur  de  très  belles  statistiques  au 
nom  desquelles,  il  ne  faut  pas  l'oublier,  Broussais  raisonnait  et 
agissait  autrefois  ;  et,  chose  au  moins  surprenante,  parties  de 
principes  absolument  différents,  elles  aboutissent  aux  mêmes 
résultats j  aux  mômes  succès  extraordinaires,  elles  arrivent 
toutes  à  abaisser  à  6  ou  8  p.  100  le  taux  de  la  mortalité  dans 
la  fièvre  typhoïde.  Elles  seraient  toutes  excellentes,  ce  qui  ne  doit 
pas  contribuer  à  faire  cesser  nos  hésitations  et  notre  embarras. 

Or,  à  ce  sujet,  voici  ce  qu'il  faut  dire  :  Oui,  les  bains  froids 

1  Voir  le  résumé  du  «  traitement  de  la  lièvre  typhoïde  par  l'ergot  de  seigle  » 
par  Duboué  (Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique,  1888,  pagés  î>06 
et  520v 


LA  TENSION  ARTÉRIELLE  DANS  LES  MALADIES  65 

répétés  suivant  la  méthode  deBrand  comptent  de  grands  succès, 
qui  oserait  le  nier?  Oui  encore,  l'antisepsie  intestinale,  à  laquelle 
il  n'est  pas  inutile  de  joindre  l'antisepsie  générale,  produit  parfois 
des  effets  remarquables,  et  le  sulfate  de  quinine  possède  une 
action  spéciale  sur  la  fièvre  et  le  processus  dothiénentériques.  Je 
partage  aussi  l'avis  de  mon  ami  M.  Duboué,  et  je  suis  porté  à 
croire  avec  lui  que  l'emploi  de  l'ergot  de  seigle,  auquel  je  joins 
pour  ma  part  celui  de  la  caféine,  peut  abaisser  considérablement 
la  mortalité  dans  des  cas  bien  déterminés,  dans  certaines  formes 
cardio-vasculaires  de  la  dothiénentérie.  Je  vous  l'ai  démontré 
pour  cette  variété  particulièrement  grave  de  la  maladie  où  l'abais- 
sement considérable  de  la  tension  artérielle  associé  à  l'affaiblis- 
sement du  cœur  détermine,  avec  l'accélération  du  pouls,  la 
production  de  Yembryocardie,  de  ce  signe  auquel  j'attache  un 
pronostic  si  sévère,  puisqu'il  est  souvent  le  phénomène  avant- 
coureur  de  la  mort,  ou  des  accidents  de  collapsus. 

Mais,  on  ne  saurait  trop  s'élever  contre  les  médications  systé- 
matiques et  contre  leur  prétention  de  s'affranchir  de  la  loi  im- 
muable des  indications  thérapeutiques.  C'est  pourquoi  il  est  bon 
d'être  éclectique  :  ici,  les  bains  froids  contre  l'hyperthcrmie  et  les 
accidents  nerveux  ;  là,  l'antisepsie  de  l'intestin  dans  toute  sa 
rigueur  lorsque  prédominent  les  accidents  secondaires  de  la  sep- 
ticémie intestinale;  une  autre  fois,  la  caféine  et  l'ergotine  contre 
v  les  symptômes  relevant  surtout  de  la  faiblesse  du  cœur  et  de 
l'abaissement  de  la  tension  artérielle,  etc. 

C'est  ainsi  que  l'on  soigne  des  typhoïdiques,  et  non  une  fièvre 
typhoïde,  en  s'inspirant  des  indications  thérapeutiques. 

En  résumé,  je  reviens  encore  à  la  définition  que  j'ai  donnée 
de  l'indication  thérapeutique,  la  notion  de  V opportunité  médi- 
camenteuse, et  je  termine  par  ces  mots  qui  peuvent  servir  de 
profession  de  foi  et  de  conclusion  à  cette  leçon  : 

En  thérapeutique,  il  faut  être  opportuniste. 
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CINQUIÈME  LEÇON 

LA  TENSION  ARTÉRIELLE  DANS  LES  MALADIES 

Et  ses  indications  thérapeutiques  (Suite) 


II.  Hypertension  artérielle. 


A.  Hypertension  artérielle  passagère.  —  Exemple  de  dyspnée  aorlique 
avec  hypertension  artérielle.  —  Exemple  de  dyspnée  cardiaque  avec  hypo- 
tension artérielle.  —  Indications  thérapeutiques  très  différentes  dans  les 
deux  cas.  —  Dyspnées  aorlique,  cardiaque,  cardio-aor tique. 

Hypertensions  artérielles  dans  différentes  affections.  —  Hémorrhagies 
par  hypertension.  Métrorrhagies  qui  n'aiment  pas  l'ergot  de  seigle. 
Hémoptysies  menstruelles  des  tuberculeuses  ;  épitaxis  et  hémoptysies  des 
adolescents  et  des  arthritiques.  —  Palpitations  des  chlorotiques,  par 
hypertension  artérielle.  Bruit  de  souffle  «  anémo-spasmodique  »  différent 
des  bruits  extra-cardiaques.  —  L'angine  de  poitrine  varie  dans  ses  rap- 
ports avec  l'hypertension  artérielle  permanente  et  passagère. 

B.  Hypertension  permanente.  —  Elle  est  cause  de  l'artério-sclérose,  elle 
la  précède.  —  Dans  l'artério-sclérose,  les  faits  se  succèdent  dans 
l'ordre  suivant  :  spasme  artério-capillaire,  hypertension  sanguine,  sclé- 
rose des  artères,  sclérose  des  viscères.  —  Preuves  cliniques  et  expérimen- 
tales. —  Définition  de  la  tension  artérielle.  —  Objections  faites  a  la 
théorie  de  l'hypertension  artérielle,  cause  et  non  effet  de  l'artério-sclérose. 

Pvthogénie  de  l'hypertension  :  rôle  du  cœur,  du  sang,  des  vaisseaux. 
Symptômes  qu'il  faut  rattacher  à  l'hypertension,  et  non  aux  lésions 
rénales.  —  Erreur  de  Gull  et  Sutton,  Mohamed,  Johnson. 

Causes  de  l'hypertension  :  goutte,  arthrilisme,  saturnisme,  tabagisme, 
abus  des  boissons,  hérédité,  surmenage,  puberté,  ménopause,  état  gra- 
vide, émotions.—  Pléthysmographe  de  Mosso.  —  Elévation  de  la  pression 
vasculaire  dans  le  goitre  exophthalmique.  -  L'artério-sclérose,  maladie 
des  médecins. 

Symptômes  fonctionnels  de  l'hypertension.  -  Dyspnée  d'effort,  pal- 
pitations, anxiétés  précordiales,  algidités  locales,  accès  de  pâleur  des 
téguments,  etc.  Tendance  à  la  somnolence,  vertiges,  céphalalgie,  pseudo- 
néVralgies  artérielles.  Dans  celles-ci,  inefficacité  des  substances  anti- 
néwalgiques  (anlipyrine,  quinine,  aconitine);  utilité  des  depresseiirs  de 
l'arlério-tension  (trinitriuc,  nitrites,  iodures).  -  Battements  artériels. 

Accès  de  dilatation  aiguë  du  cœur,  souffle  d'insuffisance  nitrate  loue- 
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tionnelle,  en  rapport  avec  les  accès  de  spasme  vasculaire.  —  Dilatation 
de  l'aorte,  transitoire  d'abord,  permanente  ensuite.  —  Caractères  clini- 
ques du  retentissement  diastolique  de  l'aorte  en  coup  de  marteau,  signe 
pathognomonique  de  l'hypertension  artérielle.  Ses  différences  avec  le 
<  bruit  clangorcux  et  tympanique  »  de  l'aorte,  symptomatique  d'une 
dilatation  anévrysmale  de  ce  vaisseau.  Le  retentissement  diastolique 
simple  est  une  modification  dans  l'intensité  du  second  bruit  de  l'aorte  ; 
le  bruit  clangoreux  est  une  modification  dans  le  timbre.  —  Le  reten- 
tissement diastolique  de  l'aorte  à  droite  du  sternum  est  complètement 
distinct,  au  point  de  vue  clinique,  du  retentissement  diastolique  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  à  gauche  du  sternum.  ' 

Indications  thérapeutiques.  —  Il  faut  soutenir  le  cœur  et  diminuer  les 
obstacles  périphériques.  —  Proscription  de  tous  les  médicaments  vaso- 
constricteurs  :  ergot  de  seigle,  chloral,  plomb,  belladone,  arsenic,  aconit, 
cocaïne,  digitale,  quinine,  etc.,  du  café,  du  thé,  du  tabac,  des  boissons 
abondantes,  des  excès  de  table,  du  surmenage,  des  efforts  et  des  émo- 
tions. —  Il  faut  favoriser  la  dépuration  urinaire  et  l'élimination  des 
déchets  organiques,  et  proscrire  les  bouillons  et  potages  gras  dans  l'ali- 
mentation. 

Prescription  des  médicaments  dépresseurs  de  la  tension  artérielle  et 
vaso-dilatateurs  (trinitrine,  nitrites,  iodures).  —  Précautions  hygiéniques 
et  alimentaires  (alimentation  mixte),  boissons  diurétiques,  parfois  régime 
sec  de  Ghomel,  bains  répétés,  lotions  froides  et  frictions  excitantes  sur  les 
membres  inférieurs. 

Importance  de  cette  étude  ;  la  connaissance  et  le  traitement  de  l'hyper- 
tension artérielle  contribuent  à  la  thérapeutique  préventive  de  l'artério- 
sclérose. 


V  A.  —  HYPERTENSION  PASSAGÈRE 

\ous  venez  de  voir  des  cas  où  la  lension  artérielle  est 
abaissée;  nous  allons  étudier  maintenant  l'hypertension  arté- 
rielle, qu'elle  soit  passagère  ou  permanente.  Je  veux  m'occuper 
d'abord  de  la  première,  et  pour  entrer  plus  rapidement  dans 
mon  sujet,  vous  citer  une  de  nos  observations  à  l'appui  : 

Il  y  a  quelques  semaines,  une  femme  1  âgée  d'une  soixantaine 
d'années,  atteinte  de  cardiopathie  artérielle  (artério-sclérose  du 
cœur),  à  forme  arythmique  et  sans  souffle,  était  entrée  à  l'hô- 
pital pour  des  accès  violents  de  pseudo-asthme  cardiaque.  Les 
crises  de  dyspnée  survenaient  d'une  façon  paroxystique,  tous  les 
soirs,  se  prolongeant  pendant  une  grande  partie  de  la  nuit  ;  et 
cependant  on  n'observait  aucun  signe  de  congestion  et  d'œdème 
pulmonaires,  ni  la  moindre  infiltration  péri-malléolairo.  P.rof,  il 


1  Uns.  x.\i  v. 
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n'existait  aucun  indice  d'hyposystolie  ou  d'asyslolie  caractérisée  , 
comme  on  le  sait,  par  la  diminution  de  la  tension  artérielle  et 
l'augmentation  de  la  tension  veineuse.  Nous  notions,  au  con- 
traire, une  exagération  considérable  de  la  tension  artérielle, 
démontrée  non  seulement  par  les  mensurations  sphygmo-ma- 
nomôtriqucs,  mais  aussi  et  surtout  par  le  retentissement  diasto- 
lique  de  l'aorte,  auquel  j'attache  une  si  grande  importance  à  ce 
point  de  vue.  Le  choc  précordial  était  énergique,  les  battements 
du  cœur  fortement  frappés  quoique  franchement  arythmiques,  le 
pouls  serré,  concentré,  presque  vibrant  et  un  peu  irrégulicr.  Los 
urines  étaient  et  avaient  toujours  été  normales,  abondantes,  sans 
la  moindre  trace  d'albumine.  Par  conséquent,  on  ne  pouvait  invo- 
quer ici,  ni  une  origine  rénale,  ni  une  complication  urémique 
pour  expliquer  les  accès  de  dyspnée  paroxystique. 

Dans  le  but  de  faire  disparaître  cette  crise  d'oppression,  un  de 
mes  confrères,  qui  suivait  alors  la  visite,  insistait  sur  l'adminis- 
tration de  la  digitale,  et  vous  vous  rappelez  que  ce  médicament  a 
eu  pour  effet,  comme  je  l'avais  annoncé,  d'augmenter  encore  les 
accidents. 

La  raison  de  cette  aggravation  par  le  médicament  était  facile 
à  prévoir.  En  effet,  dans  ce  cas,  où  était  le  danger?  Il  était  dans 
l'hypertension  artérielle.  Quelle  était  alors  l'indication  thérapeu- 
tique? Elle  consistait  à  diminuer  la  pression  vasculaire  surélevée 
par  la  maladie.  C'est  pourquoi  la  digitale  était  absolument  contre- 
indiquée,  puisqu'elle  a  pour  effet  d'élever  la  tension  artérielle  : 
c'est  pourquoi  la  prescription  du  régime  lacté  exclusif  fit  dispa- 
raître dès  le  second  jour  tous  les  accidents  dyspnéiques  ;  c'est 
pourquoi,  plusieurs  mois  auparavant,  une  large  saignée  pratiquée 
à  cette  malade  avait  également  eu  raison  d'un  formidable  accès 
de  pseudo-asthme  menaçant  pour  ses  jours.  Ici  donc,  la  saignée 
et  le  régime  lacté  ont  agi  dans  le  môme  sens,  en  abaissant  la 
tension  artérielle. 

En  regard  de  cette  malade,  en  voici  une  autre 1  atteinte  de  car- 
diopathie valvulaire  (rétrécissement  et  insuffisance  de  l'orifice 
mitral,  insuffisance  tricuspidienne  avec  battements  hépatiques). 
Le  pouls  est  faible,  dépressible,  inégal,  irrégulier,  intermittent 
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et  rapide  ;  il  n'y  a  pas  d'œdèmc  des  membres  inférieurs,  mais  le 
foie  est  énorme  et  les  poumons  sont  congestionnés  aux.  deux 
bases  ;  il  y  a  bien  un  retentissement  diastolique,  mais  il  existe, 
non  pas  à  droite  du  sternum,  comme  pour  la  première  malade, 
mais  à  gauche  de  ce  plan  osseux,  au  foyer  de  l'orifice  pulmonaire, 
ce  qui  est  l'indice  dune  tension  exagérée  dans  la  petite  circula- 
tion. Les  cavités  droites  du  cœur  sont  dilatées,  et  si  la  dyspnée 
revient  par  accès,  elle  est  subcontinue,  ne  disparaissant  pas  com- 
plètement pendant  le  jour. 

Ici,  où  était  le  danger?  Dans  l'abaissement  de  la  tension  arté- 
rielle que  nous  avions  encore  constatée  au  sphygmo-manomètre. 
Quelle  était  l'indication  thérapeutique?  Elle  nous  apprenait  qu'il 
fallait  relever  cette  tension  amoindrie,  et  vous  vous  rappelez  que, 
si  le  régime  lacté  a  été  impuissant  pour  modérer  cette  dyspnée, 
la  digitale,  au  contraire,  en  a  triomphé  très  rapidement. 

Ces  deux  exemples,  que  je  prends  au  hasard,  démontrent  qu'il 
existe  dans  les  maladies  des  indications  thérapeutiques  relatives 
à  l'état  de  la  tension  artérielle.  Ils  démontrent  encore,  non  seu- 
lement au  point  de  vue  clinique,  niais  aussi  au  point  de  vue  thé- 
rapeutique, l'importance  de  la  scission  que  j'établis  depuis  plu- 
sieurs années,  entre  les  cardiopathies  valvulaires  etles  cardiopathies 
vasculaires  ou  artérielles  (artério-sclérose  du  cœur);  les  premières 
commençant  aux  orifices  cardiaques  et  caractérisées  par  la  ten- 
dance à  l'abaissement  de  la  tension  artérielle  ;  les  secondes  ayant 
les  artères  pour  origine  et  caractérisées  par  leur  tendance  à  l'hy- 
pertension vasculaire.  Ils  démontrent  enfin,  qu'il  ne  suffit  pas 
seulement  de  constater  un  symptôme,  —  la  dyspnée  —  mais 
qu'il  faut  aussi  voir  la  manière  dont  il  se  produit,  et  connaître  sa 
pathogénie  si  l'on  veut  utilement  le  combattre. 

En  effet,  sous  le  nom  de  «dyspnée  cardiaque»,  on  confond 
souvent  deux  syndromes  absolument  différents.  —  La  dyspnée 
cardiaque,  telle  que  je  l'entends,  survient  le  plus  ordinairement 
dans  les  affections  mitrales  et  les  dilatations  du  cœur;  alors,  elle 
est  moins  lranchcmcnt  paroxystique  que  la  suivante,  elle  est  sub- 
continue avec  quelques  exacerbations,  elle  s'accompagne  de  dimi- 
nution dans  la  tension  artérielle  avec  augmentation  dans  la 
tension  de  la  petite  circulation,  ce  que  vous  constatez  par  l'exis- 
tence du  retentissement  diastolique,  à  yauche  du  sternum,  au 
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foyer  de  l'artère  pulmonaire.  —  La  seconde,  la  dyspnée  aortique 
survient  dans  les  affections  aortiques  ou  artérielles,  elle  est 
paroxystique,  c'est  une  dyspnée  d'effort  symptomatique  dune 
hypertension  artérielle,  laquelle  voie  est  démontrée  par  le  reten- 
tissement diastoliquc,  à  droite  du  sternum,  au  foyer  de  L'orifice 
de  l'aorte.  —  Pour  la  première,  encore  une  fois,  l'indication  tlié- 
rapeutique  consiste  dans  l'élévation  de  la  tension  au  moyen 
des  toniques  cardio-vasculaires  et  surtout  de  la  digitale;  pour  la 
seconde,  il  s'agit  au  contraire  d'abaisser  cette  tension  surélevée 
au  moyen  du  régime  lacté  exclusif,  de  saignées  locales  ou  géné- 
rales, de  médicaments  dépresseurs  de  l'artério-tension  (trinitrine 
et  nitrites).  —  Mais  à  la  fin  des  cardiopathies  artérielles,  le  cœur 
fléchit,  le  myocarde  s'affaiblit,  les  cavités  cardiaques  se  dilatent, 
et  avec  elles,  l'orifice  auriculo-vcntriculaire  gauche  qui  est  atteint 
d'insuffisance  fonctionnelle.  En  un  mot,  le  cardiopathe  vasculaire 
devient  valvulaire,  il  entre  dans  la  mitralité;  la  dyspnée  subcon- 
tinue est  traversée  par  des  paroxysmes,  elle  est  donc  complexe, 
et  mérite  le  nom  de  car dio-aor tique.  Dans  ce  cas,  la  médication 
doit  être  également  complexe  :  le  régime  lacté  seul  ne  suffit 
pas,  il  faut  y  joindre  l'emploi  des  toniques  du  cœur,  et  princi- 
palement de  la  digitale. 

Mais  l'hypertension  artérielle  ne  joue  pas  seulement  un  rôle 
considérable  dans  certaines  cardiopathies,  elle  peut  encore  être 
invoquée  dans  bon  nombre  d'affections  ou  de  symptômes  dispa- 
rates, comme  vous  allez  le  voir  par  les  exemples  suivants  : 

Voici  une  femme  atteinte  de  métrorr/iagie,  et  à  laquelle  vous 
avez  pratiqué  avec  succès  une  on  plusieurs  injections  sous-cuta- 
nées d'ergotine.  Mais  chez  une  autre  malade,  le  même  traitement 
est  suivi  d'un  résultat  tout  opposé;  il  augmente  au  contraire 
l'hémorrhagie,  et  vous  n'arrivez  à  la  combattre  efficacement  que 
par  l'emploi  des  sédatifs,  des  calmants,  c'est-à-dire  de  l'opium 
ou  de  lavements  laudanisés,  ou  encore  par  les  injections  très 
chaudes  ou  les  bains  chauds.  En  un  mot,  il  y  a  des  métrorrhagies 
qui  n'aiment  pas  l'ergot  de  seigle;  elles  sont  aggravées  ni  m  seu- 
lement par  les  préparations  ergotiques  et  par  le  froid,  mais  aussi 
par  l'emploi  des  autres  agents  vaso-constricteurs,  du  sulfate  de 
quinine  ou  de  la  digitale. 

Chez  les  tuberculeux,  les  hémoptysies  sont,  dans  la  plupart  «les 
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cas,  favorablement  influencées  par  les  injeclions  d'ergotine, 
tandis  que  d'autres  sont  aggravées  par  elles.  De  ce  nombre  sont 
les  hémoptysies  «  menstruelles  »  1  survenant  au  début  de  la 
période  cataméniale.  Cet  insuccès  thérapeutique  est  facile  à  com- 
prendre :  car,  si  la  tension  artérielle  s'abaisse  pendant  le  flux 
cataménial,  elle  est  élevée  notablement  pendant  sa  période^  de 
préparation,  et  durant  le  stade  de  molimen  menstruel.  C'est  l'hy- 
pertension  artérielle  qui,  trouvant  dans  les  vaisseaux  d'un  poumon 
tuberculeux  un  locus  minoris  résistentiœ ,  va  devenir  la  cause 
occasionnelle  de  l'hémoptysie.  Donc,  la  digitale  et  l'ergot  de 
seigle,  qui  augmentent  encore  cette  pression  vasculaire,  sont 
contre-indiqués,  et  ici  l'opium  avec  l'ipéca  répondent  mieux  aux 
indications  thérapeutiques. 

Vépistaxis  et  X hémoptysie  clos  adolescents  et  des  arthritiques 
est  le  plus  souvent  produite  par  l'hypertension  artérielle.  Alors, 
le  perchlorure  de  fer  est  inutile,  les  préparations  ergotiques  sont 
nuisibles;  il  faut  combattre  la  pléthore  \asculaire,  diminuer  la 
tension  artérielle  par  des  moyens  divers,  au  nombre  desquels  il 
n'en  est  pas  de  meilleur  que  l'abstinence  relative  des  boissons, 
régime  sec. 

En  effet  comme  je  le  disais,  il  y  a  quelques  années,  la  diète 
des  liquides  est  applicable  non  seulement  aux  maladies  de  l'es- 
tomac, «  mais  encore  à  d'autres  affections  caractérisées  surtout 
par  l'excès  de  tension  artérielle,  chez  les  athéromateux,  chez 
les  individus  atteints  de  néphrite  interstitielle,  d'affections  aor- 
tiques,  de  certaines  angines  de  poitrine  avec  élévation  considérable 
de  la  pression  vasculaire,  chez  ceux  qui  sont  prédisposés  aux 
hémorrhagies  diverses,  aux  congestions  ou  hémorrhagies  céré- 
brales, aux  épistaxis  ».  —  Voilà  ce  que  je  disais  il  y  a  quatre 
ans2;  voilà  ce  que  je  répète  aujourd'hui.  L'hypertension  arté- 
rielle joue  un  grand  rôle  dans  la  production  d'hémorrhagies 
diverses,  et  c'est  elle  seule  que  votre  thérapeutique  doit  viser  si 
vous  voulez  combattre  utilement  la  tendance  hémorrhagique2. 

1  J'ai  donné  pour  la  première  fois,  en  1869,  dans  la  thèse  de  Pétrasu,  faite 
sous  mon  inspiration  {La  tuberculose  péritonéale,  ses  forvïcs  cliniques.  Thèse 
inaug.  Paris  1869)  le  nom  d'hémoptysies  menstruelles, aux  hémoptysies  qui  sur- 
viennent chez  les  femmes  atteintes  de  tuberculose  pulmonaire,  au  moment 
même  de  leur  période  menstruelle,  présente  ou  absente. 

1  Mon  excellent  et  savant  ami,  le  Dr  Liégeois  (de  Bainville  aux  Saules),  s'inspi- 
rant,  comme  il  veut  bien  le  reconnaître,  de  mes  travaux  sur  ce  sujet,  vient  de 
faire  publier  (Ballet,  méd.  des  Vosges,  oct.  1888,  n°  10,  p.  41)  une  communica- 
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On  connaît  la  résistance  qu'offrent  aux  divers  traitements  les 
palpitations  des  chlorotiques  et  des  anémiques  :  les  ferrugineux 
sous  toutes  les  formes,  l'arsenic,  le  quinquina,  l'hydrothérapie 
sont  souvent  sans  effet  ;  les  médicaments  cardiaques,  et  parmi 
eux  la  digitale,  sont  parfois  nuisibles.  Pourquoi  l'impuissance  de 
cette  thérapeutique  ?  C'est  parce  que  celle-ci  ne  vise  que  l'élément 
dyscrasique,  et  qu'elle  méconnaît  un  autre  facteur  très  important 
qui  entre  souvent  en  scène:  le  spasme  vasculaire,  et  sa  consé- 
quence immédiate,  l'hypertension  artérielle.  Les  chloro-anémiques 
ont  le  système  vaso-moteur  très  excitable  et  émotif,  ce  qui 
explique  le  refroidissement  des  extrémités,  les  algidités  et  les 
ischémies  locales,  les  alternatives  de  pâleur  et  de  rougeur  de  la 
face,  l'émission  d'urines  claires,  limpides  et  abondantes.  Ce  qui 
prouve  l'ômotivité  spasmodique  de  leur  système  circulatoire, 
c'est  l'existence  du  bruit  de  souffle  dit  anémo-spasmodique  au 
niveau  de  l'artère  pulmonaire.  Si  les  souffles  anémiques  peuvent 
se  montrer  à  tous  les  orifices,  c'est  encore  en  raison  du  spasme 
artério-capillaire  qui  crée  un  obstacle,  qui  produit  un  rétré- 
cissement à  la  périphérie  du  système  circulatoire,  obstacle  et 
rétrécissement  contre  lesquels  le  cœur  lutte  en  se  dilatant.  Mais, 
avec  lui  les  orifices  s'élargissent,  et  il  en  résulte,  suivant  les 
cas,  la  production  des  souffles  fonctionnels  aux  orifices  mitral 
et  tricuspide,  et  môme  celle  d'un  souffle  diastolique  à  l'aorte, 
comme  j'en  ai  observé  deux  faits  indéniables.  La  pathogénie  de 
ces  bruits  divers  est  ainsi  différente  de  celle  que  M.  Potain  leur 
a  attribuée  sous  le  nom  de  bruits  extra-cardiaques.  Donc,  pour 
combattre  certaines  palpitations  rebelles  des  chloro-anémiques, 
la  thérapeutique  doit  viser,  encore  une  fois,  le  spasme  vasculaire 
et  l'hypertension  artérielle,  par  l'emploi  des  agents  vaso-dilata- 
teurs et  des  dépresseurs  de  cette  tension. 

Dans  Vangine  de  poitrine  vraie,  la  tension  artérielle  est  tou- 
jours augmentée  d'une  façon  permanente.  C'est  pourquoi  la  digi- 
tale, qui  l'élève  encore,  peut  contribuera  aggraver  ou  à  précipiter 
les  accidents  ;  c'est  pourquoi  la  médication  iodurée,  outre  son 
influence  spéciale  sur  les  parois- vasculaires,  agit  encore  à  la 

tion  fort  intéressante  sûr  «  les  hémorrhagies  par  hypertension  artérielle  ». 
A  propos  des  «  épislaxis  génitales  »  que  .loal  {Revue  mensuelle  de  laryngoloyte, 
fév.  et  mars  1888)  attribue  à  «  l'excitation  physiologique  »  de  l'appareil  de  la 
génération,  M.  Liégeois  a  parfaitement  raison  de  les  rattacher  à  l'hypertension 
artérielle  très  fréquente  à  l'époque  de  la  puberté. 
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longue  sur  la  pression  artérielle  qu'elle  modère.  Puis  sous  l'in- 
flXe  d'un  effort,  d  une  marche,  d'une  émotion,  de  la  position 
couchée  durant  le  sommeil,  cette  tension  s'élève  encore  ;  aussi 
l'accès  d'angor  trouve-t-il  le  plus  souvent  un  moyen  héroïque 
dans  l'emploi  des  inhalations  de  nitrite  d'amyle,  qui  déterminent 
promptement  un  abaissement  de  cette  tension.  Celle-ci  augmente 
après  les  repas,  ce  qui  explique,  mieux  que  la  plénitude  de  es- 
tomac ou  l'existence  des  réflexes  gastriques,  l'apparition  fréquente 
des  accès  angineux  à  la  suite  de  repas  plus  ou  moins  copieux. 
C'est  alors  que,  j'ai  fait  cesser  des  attaques  souvent  sévères 
d'an-or  post  prandium,  en  modifiant  la  quantité  ou  la  qualité  des 
aliments,  et  en  soumettant  les  malades  au  régime  lacté  qui  a 
pour  résultat  d'abaisser  la  tension  artérielle. 

Bien  d'autres  exemples  pourraient  encore  être  cités  ;  ceux-la 
sont  suffisants  pour  démontrer  l'importance  pratique  de  la  ques- 
tion. 


»    —  HYPERTENSION  PERMANENTE 

Jusqu'ici,  j'ai  étudié  l'hypertension  transitoire  et  passagère. 
J'arrive  maintenant  à  une  question  plus  importante,  à  l'hyper- 
tension permanente.  Or,  celle-ci  a  été  regardée  à  tort  comme 
appartenant  seulement  à  la  néphrite  interstitielle  à  laquelle  elle 
succéderait.  C'est  le  contraire  qui  est  vrai  :  Y  hypertension  arté- 
rielle est  la  cause  de  Y  artériosclérose;  elle  précède  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long  révolution  de  diverses  maladies  (car- 
diopathies et  néphrites  artérielles,  etc.),  lesquelles  sont  elles- 
mêmes  sous  la  dépendance  de  la  sclérose  vasculaire. 

Donc,  les  faits  se  succèdent  dans  l'ordre  suivant  :  spasme  arté- 
rio-capillaire,  hypertension  artérielle ,  sclérose  artérielle,  sclérose 
viscérale  (cardiopathies  artérielles,  néphrites  interstitielles). 

Les  preuves  cliniques  abondent1.  Voici  quelques  exemples  des- 

4  A  côté  des  preuves  cliniques,  on  peut  placer  les  preuves  expérimentales.  Tout 
dernièrement,  le  Dr  Roy  (de  Cambridge)  qui,  avant  de  publier  ses  recherches, 
m'avait  fait  l'honneur  de  demander  mes  leçons  sur  la  tension  artérielle  dans  les 
maladies,  et  sur  l'arlério-sclérose.  a  démontré  (Association  médicale  britannique 
tenue  à  Glascow  du  7  au  10  août  1888)  que  des  lésions  cardiaques  peuvent  être 
produites  expérimentalement  par  l'augmentation  de  la  tension  artérielle.  Celle- 
ci  peut  être  produite  chez  les  animaux  par  la  compression  de  l'aorte,  par  l'ex- 
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fcinés  à  démontrer  que  l'hypertension  artérielle  peut  constituer  à 
elle  seule  tout  l'état  morbide,  et  que  c'est  elle  que  la  thérapeutique 
doit  d'abord  viser. 

Il  y  a  sept  ans,  chez  un  faux  asthmatique  j'avais  déjà  remarqué 
les  signes  d'une  tension  artérielle  exagérée,  et  parmi  eux  le 
retentissement  diastolique  de  l'aorte.  11  ne  présentait  alors  que 
delà  dyspnée  d'effort,  c'est-à-dire  une  dyspnée  survenant  lopins 
souvent  sous  l'influence  de  la  marche  ou  d'un  effort  quelconque. 
Trois  années  se  passent  pendant  lesquelles  l'hypertension  arté- 
rielle restait  toujours  le  seul  phénomène  morbide.  Puis,  éclatent 
des  accès  angineux;  enfin,  depuis  un  an  seulement,  ce  malade  a 
de  la  néphrite  interstitielle. 

Il  y  a  trois  ans,  un  homme  de  quarante-neuf  ans  2  est  atteint 
d'accès  de  dyspnée  effrayants,  survenant  sous  l'influence  du 
moindre  effort,  de  l'action  de  s'habiller,  de  monter  à  son  lit  ;  il  y  a 
de  l'œdème  des  membres  inférieurs,  et  cependant  les  poumons 
sont  indemnes,  le  cœur  n'est  le  siège  d'aucun  souffle,  d'aucune 
arythmie  ;  seul,  le  second  bruit  aortique  est  très  retentissant.  Je 
prescris,  même  en  l'absence  d'albumine  qui  n'a  jamais  été  cons- 
tatée, le  régime  lacté  exclusif,  l'iodure  de  sodium,  la  trinitrine, 
qui  ont  pour  effet  de  faire  baisser  la  tension  artérielle  de  27  à  19. 
La  dyspnée  cesse,  l'œdème  péri-malléolaire  disparaît,  et  depuis 
trois  ans  que  le  malade  continue  sa  médication  un  peu  mitigée, 
la  guérison  ne  s'est  pas  démentie,  parce  que,  depuis  cette 
époque,  la  tension  artérielle  n'a  jamais  dépassé  le  chiffre  de 

citation  des  nerfs  vaso-constricteurs,  etc.  Par  la  compression  da  l'aorte  ascen- 
dante chez  les  chiens,  on  élève  la  pression  intra-cardiaque  du  double  environ, 
et  on  détermine  une  dilatation  aiguë  du  cœur  qui  souvent  a  pour  conséquence 
Ja  régurgitation  du  sang  dans  les  gros  tronc  veineux.  Dans  six  cas  sur  sept,  le 
I)r  Roy  et  son  élève  Adami  ont  constaté  chez  les  chiens  en  expérience  une  sorte 
û'œdème  localisé  aux  appareils  valvulaires,  avec  congestion  sanguine  et  hémor- 
rhagies  ponctiformes,  dilatation  des  vaisseaux  et  chute  de  Fépithélium.  Or,  il 
était  à  remarquer  que  cet  œdème  siégeait  exactement  aux  mêmes  endroits 
où  l'on  remarque  l'épaississement  fibreux  des  valvules  dans  les  maladies,  comme 
dans  la  néphrite  interstitielle,  caractérisées  par  une  augmentation  permanente 
de  la  tension  artérielle.  Chez  les  animaux  en  expérience,  l'hypertension  vascu- 
laire  n'avait  pu  être  que  temporaire  et  n'avait  déterminé  qu'un  simple  œdème, 
qui  est  sans  doute  le  début  des  épaississements  scléro-fibreux  des  valvules.  — 
Comme  on  le  voit  —  et  je  suis  heureux  de  le  constater,  —  ces  auteurs  distin- 
gués ont  donné  la  preuve  expérimentale  de  faits  cliniques  que  j'ai  avancés 
depuis  plusieurs  années;  ils  ont  pu  expérimentalement  produire  des  dilatations 
aiguës  du  cœur  par  hypertension  artérielle,  dilatations  que  j'ai  décrites  dans  le 
cours  de  l'artério-sclérose  cardiaque  (Soc.  méd,  des  hôp.,  nov.  1887). 

1  Oris.  XXVI.  —  *  Ons.  XXVII. 
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20  au  sphygmo-manomètre.  Cet  homme  n'avait  encore  ni  affec- 
tion rénale,  ni  affection  cardiaque,  et  il  évitera  ces  maladies  s  il 
sait  et  veut  toujours  modérer  sa  tension  artérielle. 

Il  y  a  deux  ans,  mon  ami  le  Dr  Le  Piez  (de  Saint-Germain) 
me  fait  voir  un  malade  1  présentant,  avec  des  accès  d'oppression 
provoqués  par  l'effort,  tous  les  signes  d'une  dilatation  aiguë  du 
cœur.  J'attribue  celle-ci  et  la  dyspnée  à  l'hypertension  artérielle 
que  je  combats  par  les  mômes  moyens.  Depuis  cette  époque, 
tous  les  accidents  ont  définitivement  disparu. 

Au  mois  de  novembre  4887,  je  vois  à  Fiers  (Orne),  un  malade 
âgé  de  soixante-cinq  ans,  en  proie  à  des  accès  nocturnes  d'anxiété 
respiratoire  et  de  dyspnée  formidable  2.  Tout  cela  disparait  avec 
la  diminution  de  la  tension  vasculaire  promptement  obtenue  par 
la  médication,  et  cet  homme,  que  Ton  pouvait  croire  atteint  d'une 
affection  cardiaque  grave,  ne  souffrait  que  d'une  hypertension 
surélevée.  Depuis  un  an,  les  accidents  dyspnéiques  n'ont  plus 
reparu,  et  le  cœur  fonctionne  régulièrement. 

Il  y  a  quelques  mois,  je  constate  par  hasard,  chez  un  de  mes 
confrères 3,  à  laide  du  sphygmo-manomètre  dont  je  voulais  lui 
montrer  le  mécanisme,  une  élévation  de  la  tension  artérielle  jus- 
qu'à 26.  Je  l'interroge;  il  m'affirme,  en  souriant,  qu'il  n'est  pas 
malade  et  qu'il  éprouve  seulement  de  l'essoufflement  en  mar- 
chant. Mais  j'avais  constaté  déjà  chez  lui  un  retentissement  dias- 
tolique  de  l'aorte  et  la  dyspnée  d'effort  dont  il  souffrait  me  semblait 
être  le  phénomène  avant-coureur  d'accidents  beaucoup  plus  graves. 
Or,  quelques  semaines  après,  il  venait  en  toute  hâte  se  plaindre 
de  violents  accès  d'oppression  et  d'un  œdème  dur  des  membres 
inférieurs.  Il  n'y  avait  pas  d'albumine  dans  les  urines,  et  je 
constatai,  par  la  palpation  mieux  qu'à  l'oreille,  un  léger  mouve- 
ment de  galop  cardiaque.  Tous  ces  accidents  se  sont  évanouis, 
pour  ne  plus  se  reproduire,  par  l'emploi  des  dépresseurs  de  la 
tension  artérielle. 

Qu'est-ce  que  cela  prouve  ?  C'est  que  l'hypertension  artérielle 
peut  précéder,  pendant  des  mois  et  même  pendant  des  années, 
l'évolution  de  l'artério-sclérose  dont  elle  dépend  ;  c'est  que  la 
clinique  doit  savoir  reconnaître  de  bonne  heure  les  signes  de 


Ohs.  XXVIII.  —  *  Uns.  XXIX.  —  3  0ns.  XXX. 
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cette  hypertension,  afin  que  la  thérapeutique  puisse  hâtivement 
en  combattre  les  effets  et  retarder  ainsi  le  développement  de 
l'artériosclérose  généralisée.  Or,  si  la  tension  artérielle  doit  être 
définie  Xeffort  du  sain,  pour  sortir  du  vaisseau,  on  comprend  que 
plus  cet  effort  sera  considérable,  plus  l'irritation  inflamma- 
toire des  parois  vasculaires  qui  aboutit  à  l'artério-sclérose  aura 
de  tendance  à  se  produire.  Les  auteurs  anciens  avaient  certaine- 
ment entrevu  l'hypertension  artérielle,  lorsqu'ils  parlaient  de 
«  pléthore  »  et  de  la  «  violence  de  l'impetus  du  sang  ». 

Je  connais  à  l'avance  l'objection1  que  l'on  peut  faire  à  ci  lle 
manière  de  voir.  Tous  les  symptômes  que  je  rattache  à  l'hyper- 
tension artérielle  simple  et  le  retentissement  diastolique  du  second 
bruit  aortique  sont  déjà,  me  dit-on,  des  indices  de  l'artério-sclé- 
rose généralisée,  et  rien  ne  prouve  que  celle-ci  ne  soit  pas  déjà 
en  pleine  évolution.  —  Je  pourrais  répondre  à  mon  tour  :  Démon- 
trez-moi que  cette  artério-sclérose  existe  déjà  et  que  l'éclat  du 
second  bruit  de  l'aorte  en  est  le  signe  toujours  accusateur.  En 
tous  cas,  ne  vous  semble-t-il  pas  étrange  que  le  régime  lacté  uni 
aux  médicaments  dépresseurs  de  la  tension  vasculaire,  puisse 
faire  disparaître  en  quelques  jours  et  pendant  des  mois  ou  des 
années,  des  accidents  que  vous  mettez  sur  le  compte  de  la  sclé- 
rose artérielle  et  que  je  rattache  à  l'augmentation  de  la  pression 
sanguine?  Vous  comprenez  fort  bien  qu'en  deux  ou  trois  jours  on 
puisse  faire  disparaître  les  symptômes  de  l'hypertension  arté- 

1  Celte  objection  vient  d'être  précisément  formulée  par  MM.  Bucquay  et  Marfan 
dans  ces  termes  :  «  La  valeur  du  retentissement  diastolique  est  donc  capitale 
pour  le  diagnostic  de  l'artério-sclérose.  »  Elle  serait  encore  plus  grande,  si, 
comme  M.  Huchard  l'a  aflirmé  récemment,  ce  signe  était  l'indice  le  plus  pré- 
coce de  l'artério-sclérose  et  s'il  était  prouvé  qu'on  peut  l'entendre  avant  que 
les  artères  ne  soient  indurées,  que  le  cœur  ne  soit  hypertrophié,  qu'il  n'y  ait 
des  phénomènes  angineux,  que  les  reins  ne  soient  touchés.  Si  cela  était,  la 
constatation  du  retentissement  diastolique  permettrait  un  diagnostic  précoce, 
et  partant  un  traitement  efficace.  Mais  les  faits  que  nous  avons  observés  ne 
sont  pas  d'accord  avec  cette  assertion.  L'éclat  du  second  bruit  entendu  d'une 
manière  permanente  à  l'aorte  ne  s'observe  guère  que  dans  l'artério-sclérose 
généralisée  ;  mais  nous  n'affirmerions  pas  que  ce  bruit  prime  chronolQgiquement 
tous  les  autres  symptômes,  quoique  théoriquement  la  chose  soit  admissible.  » 
(Bucquoy  et  Marfan.  Elude  sémiologique  sur  le  second  bruit  du  cœur.  Revue  de 
méd.,  10  nov.  1888,  p.  808.) 

Nos  distingués  contradicteurs  veulent  bien  admettre  que  «  la  chose  est  admis- 
sible théoriquement».  J'espère  leur  avoir  démontré  par  des  faits  cliniques  qu'ici  la 
pratique  confirme  absolument  la  théorie.  J'ai  cité  ces  faits  à  l'appui  de  ma  thèse, 
et  il  serait  utile  de  connaître  la  relation  de  «  ceux  qu'ils  ont  observés,  en  désac- 
cord avec  mes  assertions  ».  C'est  là,  dans  leur  argumentation,  une  lacune  im- 
portante que  je  me  permets  de  leur  signaler. 
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rielle,  mais  vous  ne  pourrez  jamais  croire  que  la  môme  médica- 
tion soit  capable  d'arrêter  dans  le  même  laps  de  temps  1  évolution 
de  l'artério-sclôrose. 

La  patho-génie  de  l'hypertension  artérielle  doit  être  recherchée 
dans  l'état  du  cœur,  du  sang  ou  des  vaisseaux. 

Au  cœur,  on  a  pris  l'effet  pour  la  cause,  et  si  l'augmentation 
de  l'énergie  et  de  la  musculature  cardiaques  peut,  dans  une  cer- 
taine mesure,  produire  l'élévation  de  la  tension  artérielle,  elle  lui 
est  le  plus  souvent  consécutive.  On  n'oserait  jamais  prétendre 
que  l'hypertrophie  du  cœur  puisse  et  doive  jamais  précéder  un 
rétrécissement  d'orifice.  De  même,  cette  hypertrophie  doit  être 
consécutive  à  l'obstacle  ou  au  rétrécissement  créé  à  l'extrémité  de 
l'arbre  circulatoire  par  le  spasme  artériel. 

La  quantité  et  la  qualité  du  sang  ont  une  influence  restreinte, 
mais  réelle.  Si  l'élément  aqueux  du  liquide  nourricier  est^ aug- 
menté (pléthore  séreuse),  il  doit  en  résulter  de  l'hypertension'arté- 
rielle.  Aussi,  est-il  permis  de  constater  souvent  un  désaccord 
entre  l'ingestion  des  liquides  et  l'excrétion  urinaire;  ce  désaccord 
existe  quand  un  individu  boit,  par  exemple,  deux  litres  de  liquide 
par  jour  et  qu'il  rend  seulement  un  litre  d'urine.  Donc,  l'indica- 
tion thérapeutique  consiste  à  prévenir  la  rétention  aqueuse  et  à 
rétablir  l'équilibre,  tout  en  tenant  compte  des  pertes  de  liquides 
subies  par  l'organisme  au  moyen  des  divers  émonctoires  (sécré- 
tion sudorale,  exhalation  pulmonaire). 

La  qualité  du  sang  joue  aussi  un  certain  rôle  :  par  exemple,  le 
saturnisme  détermine,  comme  on  le  sait,  une  hypertension  arté- 
rielle ;  si  cette  dernière  résulte  d'abord  de  l'état  spasmodique  du 
système  vasculaire,  elle  est  due  également  à  l'état  des  globules 
rouges,  devenus  plus  volumineux,  plus  adhérents  aux  parois  des 
vaisseaux,  ce  qui  détermine  ainsi  un  obstacle  au  courant  circula- 
toire. —  Enfin,  le  sang  peut  encore  renfermer  des  produits 
toxiques  dus  à  la  rétention  des  matériaux  de  déchet  que  les  divers 

émonctoires  ne  peuvent  plus  qu'insuffisamment  éliminer.  C'est  là 
encore  une  cause  de  spasme  vasculaire  et  d'hypertension  arté- 
rielle. 

Mais,  c'est  surtout  à  l'état  du  système  artériel  périphérique,  au 
spasme  des  arterioles  et  des  capillaires  que  l'on  doit  attribuer  la 
cause  réelle  de  cette  hypertension.  Cet  état  spasmodique  —  pas- 
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sagcr  ou  permanent  —  et  l'hypertension  artérielle  qui  en  est  la 
conséquence  ont  été  attribués,  bien  à  tort,  par  Gull  et  Sutton, 
Mohamed,  Johnson  et  presque  tous  les  auteurs  étrangers  ou 
français,  seulement  à  la  néphrite  interstitielle.  Or,  il  faut  ratta- 
cher, non  à  cette  dernière  maladie,  mais  au  spasme  artériel 
tous  les  symptômes  qu'on  a  mis  sur  le  compte  des  lésions  rénales  : 
les  algidités  locales,  les  accès  de  pâleur  et  de  refroidisse- 
ment, les  syncopes  et  asphyxies  locales  des  extrémités,  L'iné- 
galité passagère  des  deux  pouls  radiaux,  certaines  attaques 
de  dyspnée  et  d'angor  pectoris,  certaines  dilatations  aiguës  du 
cœur,  etc. 

Parmi  les  causes  assez  nombreuses  de  l'hypertension  artérielle, 
il  faut  citer  :  la  goutte,  qui  est  aux  artères  ce  que  le  rhumatisme 
est  au  cœur,  Xarthritisme,  X intoxication  saturnine,  le  tabagisme 
(le  tabac  déterminant  la  vaso-constriction,  comme  l'a  démontré 
Cl.  Bernard),  Y  abus  des  boissons,  qu'il  ne  faut  pas  confondre 
avec  l'alcoolisme  (celui-ci  et  la  syphilis  produisant  plus  rare- 
ment l'artério-sclérose).  D'après  Broadbent,  Y  hérédité  doit  aussi 
être  invoquée,  et  c'est  sans  doute  ainsi  que  les  cardiopathies 
artérielles  sont  directement  héréditaires,  contrairement  aux  car- 
diopathies valvulaires  qui  ne  le  sont  que  très  indirectement  par 
l'intermédiaire  du  rhumatisme.  Il  faut  encore  ajouter  le  surme- 
nage, l'époque  de  la  puberté  et  de  la  ménopause,  Yétat  gra- 
vide. Enfin,  les  émotions,  déterminant  souvent  des  accès  de 
spasme  vasculaire,  peuvent  contribuer  pour  leur  part  à  produire 
l'hypertension  artérielle  d'une  façon  passagère  ou  permanente. 

L'existence  du  spasme  artériel  sous  l'influence  de  la  moindre 
émotion  est,  en  effet,  démontrée  par  les  expériences  de  Mosso 
à  l'aide  de  son  appareil,  le  pléthysmographe.  C'est  un  vase  long 
dont  le  col  est  fermé  au  moyen  d'un  bouchon  traversé  par 
un  tube  rempli  d'eau  ;  lorsque,  après  avoir  plongé  la  main  et 
Tavant-bras  dans  le  vase,  on  provoque  une  émotion  môme 
légère,  on  voit  immédiatement  l'eau  descendre  dans  le  tube, 
ce  qui  ne  peut  s'expliquer  que  par  la  diminution  de  l'irrigation 
sanguine  due  au  spasme  artériel.  Eh  bien,  supposez  des  émo- 
tions prolongées  ou  subintrantes,  et  vous  assistez  alors  à  un 
état  presque  permanent  de  spasme  vasculaire  et  d'hyperten- 
sion artérielle*  C'est  ainsi  que  naît  le  goitre  exophtalmique, 
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—  la  maladie  émotionnelle  par  excellence,  —  et  caractérisée 
par  L'élévation  de  la  pression  vasculaire,  contrairement  à  l'opi- 
nion généralement  admise. 

Donc,  les  émotions  fortes  et  répétées  peuvent  déterminer  des 
affections  cardiaques  par  leur  action  incessante  sur  le  système 
circulatoire  périphérique.  C'est  là  une  des  raisons  pour  lesquelles 
l'artério-sclérose  est,  d'après  mes  observations,  si  fréquente  dans 
notre  profession.  Elle  est  X&maladie  des  médecins,  parce  que  leur 
profession  est  celle  des  émotions  et  du  surmenage.  Pour  les 
mêmes  raisons,  elle  est  aussi  celle  des  hommes  politiques,  des 
financiers,  etc. 

Parmi  les  symptômes  fonctionnels  de  l'hypertension  artérielle,  il 
faut  citer  l'oppression,  la  dyspnée  d'effort,  les  palpitations  ayant 
un  caractère  pénible  et  douloureux,  parfois  une  légère  sensation 
d'anxiété  précordiale,  des  algidités  locales,  des  accès  de  pâleur  des 
téguments,  etc.  J'ajoute  encore,  avec  Broadbent,  la  tendance  à  la 
somnolence,  les  vertiges,  la  céphalalgie,  certaines  névralgies,  en 
un  mot,  la  plupart  des  accidents  produits  par  le  spasme  arté- 
riel. 

La  céphalalgie  et  les  névralgies  ont  des  caractères  particuliers 
qui  n'ont  jamais  été  décrits.  C'est  une  sorte  de  céphalalgie  put- 
saille,  et  il  s'agit  plutôt  de  pseudo-névralgies  artérielles,  carac- 
térisées par  de  violents  battements  dans  les  tempes,  le  cou  et  la 
tète.  L'un  des  malades  que  j'ai  observé  dernièrement  et  qui 
m'avait  été  adressé  par  mon  ami  le  professeur  Hallez  (de  Lille)  ne 
pouvait  faire  quelques  pas  ou  un  simple  effort  sans  éprouver 
immédiatement  des  battements  extrêmement  douloureux  dans 
toute  la  tête,  battements  qui  cessaient  rapidement  par  le  repos. 
Mais  ils  se  produisaient  aussi  parfois  d'une  façon  spontanée.  — 
J'ai  à  peine  besoin  de  dire  que  la  médication  antinévralgique  par 
la  quinine,  l'antipyrine  ou  l'aconitine  n'avait  produit  aucun 
résultat  thérapeutique  ;  c'est  alors  que,  m'appuyant  sur  la  consta- 
tation du  retentissement  diastolique  et  des  symptômes  accusa- 
teurs de  l'hypertension  artérielle,  j'ai  prescrit  avec  le  plus  grand 
succès  les  médicaments  dépresseurs  de  la  tension  vasculaire. 
Cette  médication  rationnelle  suivie  pendant  deux  mois  fit  dispa- 
raître définitivement  cette  alfection,  rebelle  à  tous  les  traitements 
depuis  environ  deux  ans. 
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Parfois,  on  constate  à  l'orifice  milnil  un  souffle  bref,  rapide, 
post-systolique,  qui  a  pour  caractère  d'être  transitoire,  de  s'accom- 
pagner souvent  de  dilatation  aiguë  du  cœur  et  de  disparaître  avec 
le  spasme  vasculaire.  C'est  là  déjà  un  signe  physique  important. 
Mais  il  en  existe  d'autres  plus  constants  :  dans  l'hypertension 
artérielle,  tout  l'effort  du  liquide  sanguin  se  fait  sentir  sur  l'aorte, 
qui  s'élargit  et  subit  des  alternatives  de  dilatation  et  de  retrait 
suivant  les  variations  de  pression  artérielle.  Cette  ectasie  aortique 
n'est  qu'un  symptôme,  elle  ne  constitue  pas  encore  une  maladie, 
mais  elle  peut  donner  lieu  à  une  insuffisance  aortique  fonction- 
nelle et  passagère.  Plus  tard,  l'aorte  est  forcée,  elle  subit  une 
dilatation  permanente,  et  l'on  constate,  en  plus,  Vélévation  des 
artères  sous-clavières. 

Mais  un  des  signes  les  plus  importants  est  le  retentissement 
diastolique  de  l'aorte  en  coup  de  marteau  ressemblant  parfois 
à  une  corde  vibrante  ou  à  un  éclat  métallique.  On  le  constate  Le 
plus  souvent  vers  le  deuxième  ou  troisième  espace  intercostal 
droit,  parfois  au-devant  du  sternum,  plus  rarement  au  niveau 
de  la  pointe  du  cœur,  en  dedans  du  mamelon.  En  même  temps  le 
choc  précordial  est  augmenté,  donnant  à  l'organe  le  caractère 
du  cœur  impulsif.  Vous  ne  confondrez  pas  ce  retentissement 
diastolique  de  l'aorte  qui  est  seulement  une  exagération  ou 
une  modification  de  Y  intensité  du  second  bruit,  avec  le  bruit 
clangoreux  ou  tympanique  ainsi  appelé  par  Gueneau  de  Mussy1, 
et  qui  est  à  la  fois  une  modification  dans  l'intensité  et  le  timbre 
du  second  bruit,  comme  MM.  Bucquoy  et  Marfan  l'ont  fait  juste- 
ment remarquer.  Le  retentissement  diastolique  indique  seule- 
ment l'existence  de  l'hypertension  artérielle;  le  bruit  tympanique 
(bruit  de  gong  de  Gairdner)  est  le  plus  ordinairement  sympto- 
matique  d'une  dilatation  ordinairement  considérable  ou  d'un 
anévrysme  de  l'aorte.  Parfois  cependant,  lorsque  ce  vaisseau 
se  dilate  sous  l'influence  des  résistances  périphériques  provo- 
quées par  le  spasme  artériel,  le  retentissement  diastolique  prend 
un  timbre  métallique  qui  peut  le  rapprocher  sensiblement  du 
bruit  clangoreux.  Mais,  dans  tous  les  cas,  vous  ne  confondrez  pas 
le  retentissement  diastolique  de  l'aorte,  dont  le  maximum  d'in- 

1  Gueneau  de  Mussy.  Recherches  sur  la  dilatation  cylindrique  de  l'aorte 
ascendante  et  sur  le  caractère  tympanique  du  second  bruit  cardiaque  dans  cette 
affection,  {France  médicale,  1870,  pape  725.) 
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si 


l ensilé  à  droite  du  sternum  au  foyer  aortique  signifie  hyper- 
tension artérielle  (affections  artérielles  et  aortiques),  avec  le 
retentissement  diastolique  de  l'artère  pulmonaire,  à  gaucho,  du 
sternum  et  qui  traduit  l'existence  d'une  augmentation  de  la  ten- 
sion sanguine  dans  la  petite  circulation  (affections  mitrales, 
troubles  fonctionnels  cardiaques  et  dilatation  des  cavités  droites 
du  cœur  d'origine  gastrique,  etc.) 

On  voit  enfin  des  accès  de  dilatation  aiguë  du  cœur  ou  d'hypo- 
systolic  passagère  clans  les  cas  où  l'hypertension  est  soudaine  et 
transitoire  ;  mais  lorsqu'elle  est  continue,  elle  se  termine  par  la 
dilatation  permanente,  et  ensuite  par  l'hypertrophie  du  cœur. 
Les  battements  des  artères  du  cou  et  des  régions  temporales  sont 
exagérés  ;  le  pouls  radial  est  fort,  vibrant,  concentré,  tendu, 
cordé,  comme  disaient  les  anciens  ;  mais  parfois  il  a  les  appa- 
rences de  la  petitesse,  et  l'on  est  étonné  de  constater  au  sphygmo- 
manomètre  une  force  qu'on  ne  lui  soupçonnait  pas  à  la  simple 
palpation  du  doigt;  plus  rarement  il  est  dicrote,  ce  qui  prouve, 
une  fois  de  plus,  que  le  dicrotisme  n'est  pas  toujours  en  rapport 
avec  une  diminution  de  la  tension  artérielle. 

Puisque  l'hypertension  artérielle  est  préexistante  à  l'artério- 
sclérose, puisqu'elle  en  est  la  cause  par  l'intermédiaire  du  spasme 
vasculaire,  les  indications  thérapeutiques  s'imposent  : 

Il  faut  soutenir  l'effort  du  cœur  et  diminuer  les  obstacles  péri- 
phériques :  défendre  tous  les  médicaments  capables  d'amener  la 
vaso-constriction  et  l'hypertension  artérielle,  et  parmi  eux  l'ergot 
de  seigle,  le  chloral,  le  plomb,  la  belladone,  la  cocaïne,  la  digi- 
tale, la  quinine,  auxquels  on  peut  ajouter,  d'une  façon  douteuse 
encore,  l'arsenic,  l'aconit  et  la  jiisquiame,  etc.,  etc.  11  faut  pros- 
crire le  café,  le  thé,  les  boissons  abondantes,  les  liqueurs  et  les 
bières  fortes,  le  vin  pur,  le  tabac,  les  excès  de  table,  l'abus  de 
viandes  noires  et  épicées,  une  alimentation  trop  riche  et  trop 
azotée;  les  émotions,  les  efforts,  le  surmenage  sous  toutes  ses 
formes. 

Comme  l'hypertension  artérielle  est,  dans  une  certaine  mesure, 
d'origine  toxique,  par  suite  de  l'élimination  incomplète  des  déchets 
organiques,  il  faut  proscrire  de  bonne  heure  les  bouillons  et  les 
potages  gras,  qui  sont  de  véritables  «  solutions  de  poison  »  (Gau- 
cher) pour  tous  les  malades  dont  la  dépuration  urinaire  est  incom- 
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plètc.  A  ce  point  de  vue,  la  viande  de  bœuf  et  le  poisson  sont 
également  nuisibles. 

On  doit  recourir  aux  médicaments  qui  donnent  lieu  à  la  vaso- 
dilatation et  à  l'abaissement  de  l'artério-tension  :  l'opium,  la 
trinitrinc,  le  nitrite  d'amyle,  les  iodurcs.  Vous  devez  recom- 
mander une  alimentation  mixte,  composée  surtout  de  viandes 
blanches,  de  légumes  frais  et  herbacés,  les  boissons  étendues  d  eau, 
les  boissons  diurétiques,  le  laitage,  etc.  Dans  certains  cas,  lorsque 
la  plénitude  vasculaire  est  considérable,  il  \  a  indication  de  pres- 
crire le  régime  sec  de  Chomel. 

Enfin,  il  faut  de  bonne  heure  favoriser  les  fonctions  de  la  peau 
par  des  bains  répétés,  des  lotions  froides,  et  surtout  par  des  frictions 
excitantes  pratiquées  souvent  et  régulièrement  sur  les  membres, 
ces  différents  moyens  ayant  pour  but  et  pour  résultat  de  favoriser 
la  circulation  sanguine  à  la  périphérie,  et  de  combattre,  chez  les 
malades  menacés  d'artério-sclérose,  la  tendance  à  la  vasocons- 
triction. 

Telles  sont  les  principales  indications  thérapeutiques  que  nous 
fournit  la  connaissance  de  l'hypertension  artérielle.  C'est  là  un 
nouveau  sujet  d'études  encore  inexploré,  fort  important  dans  ce 
siècle  où  l'on  vit  trop  et  trop  vite,  où  le  surmenage  nerveux  el 
le  surmenage  circulatoire  en  font  le  siècle  de  la  névropathie  et  de 
l'artério-sclérose.  Vous  savez  maintenant  que  celle-ci  est  toujours 
précédée  et  produite  par  l'hypertension  artérielle.  Donc,  recon- 
naître cette  dernière,  avant  même  l'apparition  de  la  sclérose  vas- 
culaire, ce  n'est  pas  seulement  faire  acte  de  clinicien,  c'est  aussi 
et  surtout  contribuer  à  l'œuvre  de  la  thérapeutique,  seule  efficace 
et  vraie  :  la  thérapeutique  préventive. 
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AORTITE  AIGUË 


Historique:  L'aortite  chronique  décrite  la  première  fois  par  Morgagm  au 
point  de  vue  anatomo-pathologique.  Faits  de  Franck,  Bouilland,  Stokes, 
Norman  Chevers.  Travaux  de  Gintrac,  Corrigan,  Leudet,  Lancereaux, 
Desnos  et  Huchard,  Brouardel,  Bucquoy  et  Léger. 

Historique  au  point  de  vue  doctrinal.  L'aortite  et  l'arterile,  autrefois 
question  doctrinale  :  fièore  inflammatoire  de  Franck  ;  fièvre  angioténique  de 
Pinel  ;  angiocardite  de  Bouillaud;  arlérite,  lésion  de  toutes  les  lièvres  pour 
Broussais.  —  Opinions  et  travaux  de  Laennec,  Louis,  Trousseau,  Crisp  et 
Corncliani,  etc.  La  périartérite,  la  mésartérite  et  l'endarlérite  de  Virchow. 
Résultats  des  recherches  de  Cornil  et  Ranvier. 

Au  point  de  vue  clinique,  opinions  contradictoires  des  divers  auteurs. 

Observations  personnelles  avec  autopsies. 
Pâthogênie  et  Etiologie  de  l'aortite  aiguë.  —  Rôle  de  l'hypertension  arté- 
rielle, généralisée  ou  partielle.  —  Trois  catégories  de  causes  :  1°  diathèses 
(goutte,  rhumatisme  et  arthrilisme)  ;  2°  intoxications  (alcoolisme,  syphilis, 
impaludisme,  saturnisme,  tabagisme);  3°  maladies  infectieuses  et  pyrexics 
(variole,  lièvre  typhoïde,  rougeole,  scarlatine,  etc.).  —  Causes  prédispo- 
santes et  causes  occasionnelles  (froid,  [ménopause,  etc.). 

Aortile  et  tuberculose.  Observations  personnelles  et  discussion.  —  Opi- 
nion de  Stokes,  etc.  —  Rapports  entre  les  affections  de  l'aorte,  l'artério- 
sclérose et  la  tuberculose.  Aortite  et  tuberculose  procèdent  d'un  même 
état  général  ;  influence  de  la  compression  de  l'artère  pulmonaire  par 
l'aorte  dilatée,  de  l'inflammation  du  nerf  vague  par  propagation  phleg- 
masique.  —  La  phtisie  des  artério-seléreux  et  des  athéromateux. 

Observation  d  aortite  aiguë  chez  une  rhumatisante,  à  l'époque  de  la 
ménopause. 

Il  existe  peu  de  maladies  dont  la  connaissance  soit  plus  inté- 
ressante pour  le  clinicien  que  l'aortite  aiguë.  Il  en  est  peu  aussi 
dont  l'étude  soit  moins  complète  dans  les  traités  classiques  de 
pathologie.  Certains  auteurs  semblent  môme  oublier  son  existence, 
méconnaître  ses  symptômes  et  la  mettre  au  rang  des  maladies 
douteuses  ou  hypothétiques.  C'est  là  une  erreur. 

Connue  l'inflammation  des  artères  en  général,  l'aortite  a  joué 
un  grand  rôle  dans  les  disputes  doctrinales  des  nosologistes  ; 
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aiyourd'hui,  si  elle  a  perdu  quelque  intérêt  &  ce  point  de  vue,  elle 
a  depuis  quelques  années,  pris  une  place  aussi  légitime  qu'impor- 
tante dans  la  clinique.  J'espère  vous  en  convaincre  au  moyen  de 
quelques  arguments  tirés  de  l'histoire,  sur  lesquels  je  m'arrêterai 
peu  d  ailleurs,  mais  surtout  à  l'aide  de  preuves  cliniques  sur 
lesquelles  j  insisterai  plus  longuement. 

,  Avant  de  V0lls  ci^'  1^  faits  que  j'ai  observés,  il  n'est  pas 
inutile  de  préciser  I'historique  de  laquestion. 

Sans  remonter  jusqu'à  Galien,  Arêtée  de  Cappadoce,  Cœlius 
Aurehanus  et  Santorini  qui  ont  simplemenl  soupçonné  l'existenc< 
de  l'aortite,  et  à  Stenzel  (de  Leipsick) qui,  e.,  1731,  écrivil  une 
dissertation  sur  «les  stéatomes  trouves  a  l'origine  de  l'aorte,  » 
il  faut  arriver  à  Morgagni  pour  trouver  dans  ses   23e  h  26' 
lettres  des  exemples  se  rapportant  surtout  à  l'inflammation  chro- 
nique de  l'aorte.  Au  sujet  d'une  femme  de  quarante  ans  qui 
éprouva  six  mois  avant  sa  mort  des  palpitations  constantes  aux- 
quelles se  joignait  «  un  sentiment  d'érosion  dans  l'intérieur  de 
la  poitrine  et  au  milieu  du  dos,  et  qui  mourut  en  parlanl  »,  le 
célèbre  anatomo-patliologiste  décrit  les  lésions  trouvées  mit  le 
trajet  de  l'aorte.  «Toute  sa  face  interne,  dit-il,  depuis  le  cœur 
jusqu'à  l'endroit  placé  au-dessous  des'orifice>  des  artères  émul- 
gentes,  comparée  avec  le  reste  jusqu'à  sa  division  en  iliaques, 
s'éloignait  évidemment  de  sa  blancheur  et  de  son  poli  naturels 
qui  se  voyaient  dans  celle  dernière  partie,  et  présentait  une  cou- 
leur jaune,  et  une  surface  inégale  qui  semblait  dépendre,  à  des 
yeux  un  peu  plus  attentifs,  de  ce  qu'elle  formait  en  certains  en- 
droits de  légères  saillies,  et  en  d'autres  de  petits  sinus.  Du  reste, 
il  n'existait  nulle  part  aucun  endurcissement  de  I'  aorte  .  » 

A  une  époque  ultérieure,  Portai,  en  1803,  cita  l'observation 

1  Morgagni.  Recherches  anal,  sur  le  siège  et  la  cause  des  maladies  (Trad.  fr. 
par  Desormeaux  et  Deslonet,  Paris  1821,  vingt-troisième  lellrc,  p.  90).  A  ce 
sujel  môme,  on  peut  lire  clans  cette  même  lettre  un  passage  très  curieux  où 
Morgagni,  le  premier,  fait  allusion  à  la  possibilité  d'embolies.  Le  mot  n'y  est  pas, 
mais  la  chose  y  est,  comme  on  peut  le  voir  par  ce  passage  (p.  93)  :  «  11  ne  faut 
pas  s'étonner  si  dans  le  trajet  oit  l'aorte  est  plus  grosse,  et  où  elle  et  ses 
branches  sont  moins  éloignées  du  cœur,  les  fibres  artérielles  annulaires  éprou- 
vent alors  des  contractions  plus  violentes  ou  plus  longues  sans  règles  ni  lois 
déterminées,  et  chassent  ainsi  des  vaisseaux  intermédiaires  entre  elles  et  la 
tunique  interne  des  parcelles  même  les  plus  épaisses  et  les  plus  inégales,  s'il 
s'en  trouve,  pour  les  poussera  un  endroit  où  elles  n'iraienl  pas  d'elles-mêmes, 
et  pour  leur  fournir  l'occasion  de  s'y  fixer.  » 
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d'une  aorfcite  survenue  à  la  suite  de  la  répercussion  d'un  exan- 
thème; P.  Franck1  consacre  un  chapitre  à  cette  question,  tout  en 
attribuant  à  l'aortite  des  symptômes  qui  ne  lui  appartiennent  pas. 
Berlin  et  Bouilland  en  1824 2  signalent  dans  le  cours  de  cette  ma- 
ladie la  tendance  aux  syncopes,  les  palpitations,  l'anxiété  et  une 
sensation  de  chaleur  le  long  de  l'aorte.  En  1835,  Gintrac  (de  Bor- 
deaux), et  Gorrigan  en  1838  insistent  sur  les  rapports  de  l'aor- 
tite avec  l'angine  de  poitrine  que  Norman  Chevers  signalait  éga- 
lement dans  ses  observations  en  1838  3.  Stokes  soupçonne  plus 
tard  l'aortite  goutteuse  dont  il  établit  le  diagnostic  avec  l'ané- 
vrysme4.  Lcudet,  en  1861,  signale  certaines  aorti tes  terminées  par 
suppuration3.  Deux  ans  plus  tard,  Lancereaux8  démontre  le  premier 
l'inflammation  des  nerfs  du  plexus  cardiaque  dans  le  cours  des 
aorti  tes  et  admet  la  formation  de  vaisseaux  dans  l'épaisseur  de  la 
tunique  interne.  Enfin,  en  1874,  Brouardel7  décrit  l'endoaortile 
que  j'avais  également  constatée  en  1871  dans  mon  travail  fait 
en  collaboration  avec  M.  Desnos  sur  lamyocardite  varioleuse. 

Il  ne  s'agit  jusqu'ici  que  de  travaux  épars  dans  la  science, 
que  de  faits  isolés  dont  quelques-uns  doivent  être  attachés  à 
l'histoire  de  l'aortite  chronique.  11  faut  arriver  jusqu'à  la  thèse 
remarquable  de  Léger,  faite  sous  l'inspiration  de  Bucquoy  en  1877  8 
pour  avoir  un  travail  d'ensemble  sur  l'aortite  aiguë.  Depuis  cette 
époque,  j'ai  moi-même  insisté  sur  cette  affection,  et  j'en  ai  décrit 
les  principaux  caractères  sous  les  noms  divers  «  iïaortite  oblité- 
rante »  ou  encore  «  d'aortite  à  répétition  9  » . 

Mais  cet  historique  serait  incomplet,  si  je  ne  vous  exposais  pas 
brièvement  les  questions  doctrinales  attachées  autrefois  à  l'étude 
de  cette  maladie, 

*  P.  Franck.  Traité  de  médecine  pratique. 

°-  Bertin  et  Bouilland.  Traité  des  maladies  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux 
Paris,  1824. 

3  Gintrac.  {Mémoires  de  la  Société  méd.  de  Bordeaux,  1835.)  —  Corrigan. 
(Dublin  journal,  1838  p.  243).  —  Norman  Chevers  (Guys  Hospilal,  1838). 

*  Stokes.  Loc.  cit.  Edit.  française,  page  549. 
■  Leudet.  (Arch.  de  méd.,  18GI.) 

0  Lancereaux.  (Soc.  de  biol.,  1863.) 
"  Itrouardcl.  (Arch.  de  méd.,  1874.) 

'  Etude  de  Vaortite  aiguë.  Léger.  (Thèse  in.  de  Paris,  1877. ï 

0  H.  Buchard.  [Revue  de  méd.,  1883.)  Eloy,  Sur  Vaortite  à  répétition.  (Union 
'méd.,  1885.) 
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D'abord,  je  constate,  qu'épisode  de  inflammation  artérielle 
en  général,  l'histoire  de  l'aortite  a  subi  toutes  les  vicissitudes  de 
l'opinion  ù  l'égard  de  cette  grande  question.  Vous  savez  combien 
elle  divisait  naguère  encore  les  médecins  et  les  anatomopatho- 
logistes  ;  combien  les  débats  furent  vifs  et  combien  môme  aujour- 
d'hui, après  un  si  long  temps,  ces  discussions  conservent  encore 
toute  leur  actualité,  puisque  dans  l'espèce,'  on  met  toujours  en 
doute  l'existence  de  l'aortite  aiguë  et  les  phénomènes  cliniques 
qui  en  révèlent  les  lésions  anatomiques. 

Certes,  de  môme  que  Gullen  se  trompait  en  disant  que  l'asthme 
de  longue  durée  «  devient  mortel  en  occasionnant  quelque  ané- 
vrysme  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  »,  P.  Frank  prenait  aussi 
l'effet  pour  la  cause  dans  sa  théorie  de  la  fièvre  dite  inflamma- 
toire. Ayant  constaté,  dans  beaucoup  de  pyrexies,  une  rougeur 
vive  de  la  membrane  interne  du  cœur,  de  l'aorte  et  des  vaisseaux 
artériels,  il  fit  de  cette  coloration  la  lésion  d'une  phlogose  arté- 
rielle et  de  cette  phlogose  le  signalement  anatomique  de  la  fièvre 
inflammatoire  ! 

Celle-ci,  avec  Pinel,  devint  la  fièvre  angioténique .  Plus  tard, 
Broussais,  généralisant  cette  théorie  en  se  l'appropriant,  fit  de 
l'artérite  la  caractéristique  de  toutes  les  fièvres. 

L'aortite  était  donc  mise  en  cause  au  même  titre  que  l'artérite 
des  moyennes  et  des  petites  artères.  C'est  alors  qu'avec  Bouillaud 
! '  angio  car  dite  devint  le  facteur  pathogénique  de  la  fièvre.  Mais 
ce  triomphe  de  la  théorie  de  la  phlogose  artérielle  devait  être 
éphémère.  L'immortel  Laennec,  dont  la  profonde  intuition  n'a 
jamais  été  mise  en  défaut  dans  sa  lutte  opiniâtre  contre  les  doc- 
trines broussaisiennes  et  contre  l'erreur,  s'était  élevé,  avec  la  toute- 
puissance  de  son  génie,  contre  ces  diverses  interprétations. 

«  On  pourrait,  disait-il,  tout  au  plus  soupçonner  l'inflammation, 
dans  le  cas  où  la  rougeur  de  la  membrane  interne  des  artères 
s'est  accompagnée  de  gonflement,  d'épaississement,  de  boursoufle- 
ment et  d'un  développement  extraordinaire  des  petits  vaisseaux 
dans  la  tunique  moyenne.  » 

C'était  préparer  la  ruine  de  cette  théorie  que  devaient  complé- 
ter plus  tard  Louis  et  Trousseau  en  démontrant,  de  la  façon  la 
plus  formelle,  que  cette  rougeur  n'était  nullement  un  signe  de 
phlegmasie  de  l'aorte,  et  qu'elle  était  un  phénomène  d'imbibition 
cadavérique,  au  même  litre  que  la  coloration  jaune  des  lissus  chez 
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les  Lctériques,  laquelle  n'est  qu'un  phénomène  d'imprégnation  bi- 
iaire,  comme  l'a  montré  Crisp  en  1844,et  au  même  Litre  encore 
auc  ce  pointillé  hémorrhagiquc  de  la  surface  interne  de  1  aorte 
que  Devillc  signalait  en  1843  chez  les  individus  succombant  avec 
des  symptômes  de  purpura. 

Bien  plus,  à  ces  preuves  d'analogie  s'ajoutèrent  des  preuves 
expérimentales.  Dans  leurs  recherches,  Trousseau1  elPugot,  Gen- 
drin,  Corneliani  (de  Pavie),  m  1843%  n'ont  jamais  pu,  mal,,, 
des  irritations  très  diverses  et  variées,  provoquer  1  inflammation 
de  la  tunique  interne  des  artères. 

Entre  l'opinion  qui  fait  de  l'artérite  le  facteur  principal  de  1  aor- 
tite  et  celle  qui  considère  cette  dernière  comme  exempte  de  tout 
processus  inflammatoire,  Virchow  vint  distinguer,  au  nom  de 
l'histologie,  plusieurs  processus  différents  dans  l'artérite  telle  qu  on 
l'avait  entendue  ou  vue  jusque-là.  La  périartérite  et  la  mésarté- 
rite  constituaient  l'inflammation  des  deux  tuniques  externes  des 
vaisseaux  artériels  et  l'endartérite  représentait  l'inflammation  de 

la  tunique  interne. 

Enfin,  plus  récemment,  Cornil  et  Ranvier  ont  montré  à  leur 
tour  les  réelles  lésions  de  l'endartérite. 

La  cause  de  l'inflammation  de  la  tunique  interne  des  artères 
était  gagnée  devant  l'histologie  pathologique,  et  anatomiquement 
il  était  illégitime  de  mettre  en  discussion  l'existence  de  l'inflam- 
mation de  l'aorte.  Cependant,  au  point  de  vue  particulier  des 
plus  gros  vaisseaux  artériels,  à  côté  des  erreurs  doctrinales  sub- 
sistaient des  divergences  d'opinions  et  des  erreurs  dans  l'inter- 
prétation des  symptômes,  divergences  d'opinion  qui,  vous  allez  le 
voir,  durent  même  encore  aujourd'hui. 

En  1837,  Bizot  (de  Genève)  imputait  en  effet  a  l'aortite  des 
manifestations  symptomatiques  qui  ne  lui  appartiennent  pas.  Il 
lui  attribuait  l'œdème,  l'anasarque,  une  fièvre  intense,  la  pros- 
tration, le  délire.  Or,  cette  maladie  est  le  plus  souvent  apyrétique, 
le  délire  est  assez  rare  et  les  infiltrations  séreuses,  quand  elles 
existent,  sont  sous  la  dépendance  de  lésions  ajoutées  à  l'inflam- 

i  Trousseau  et  Higot.  Sur  la  rougeur  de  la  membrane  interne  des  gros  vais- 
seaux. [Arch.  de  ?»eW.,1826.) 

*  Corneliani.  Sullanon  inflammabilila  délia  membrana  interna  dei  vasi  arle- 
riuli  et  ve7iosi,  I'avic  1843. 
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mation  de  ce  vaisseau.  C'était  trop  étendre  le  domaine  de  l'uor- 
Ute  et  hu  concéder  ce  qui  ne  lui  appartient  pas. 
Tout  récemment,  par  contre,  voici  M.  Constantin  Paul  qui 
lùve  dans  a  science  seulement  cinq  ou  six  observations  duo - 
!lC  T?      COnleSS°        «  la  symptomatologie  de  cette  21 
•  n  n  existe  pas  encore  >,  !  -  D'un  autre  côté,  M.  Jaccoud  prétend 
qu  «  il  n  y  a  pas  heu  d'admettre  l'uortite  aiguë  comme  maladie 
autonome  et  spéciale  ». 

J'espère  vous  montrer  que  ces  assertions  si  contradictoires  ne 
sont  pas  exactes.  Acôté  des  médecins  qui  naguère  voyaient  l'aortite 
partout  e  ceux  qui  maintenant  ne  la  voient  nulle  pari,  à  côté  de 
ceux  qU1  lui  assignent  des  allures  trop  tapugeuses  el  de  ceux  qui 
par  contre  lui  refusent  toute  symptomatologie,  il  y  a  une  opinion 
moyenne,  fort  acceptable  d'ailleurs,  et  qu'on  peut  ainsi  formuler  ■ 
I  aortite  aiguë  et  Subaiguë  existe  réellement.  Elle  s'observe  à  l'hô- 
pital; elle  s'observe  encore  plus  fréquemment  en  ville,  où  il  faut 
savoir  la  reconnaître  par  les  symptômes  qui  lui  sont  propres. 

C'est  ce  que  je  vais  prouver  en  essayant  de  vous  retracer  le 
signalement  clinique  de  cette  maladie  et  ses  caractères  anatomo- 
pathologiqucs  surtout  d'après  les  faits  que  j'ai  pu  observer 


A  l'encontre  des  sceptiques,  et  bien  que  cette  affection  soit  rare 
dans  nos  services,  j'en  ai  observé  beaucoup  d'exemples  à  l'hôpital, 
et  le  diagnostic  porté  pendant  la  vie  a  été  confirmé  par  l'au- 
topsie. 

La  première  observation  est  celle  d'un  homme  de  soixante  ans 1 , 
dépourvu  d'antécédents  diathésiques,  ayant  été  atteint  tout  au 
plus  de  quelques  douleurs  rhumatoïdes,  chez  qui  j'ai  constaté  par 
une  sévère  enquête,  l'absence  d'habitudes  alcooliques,  mais  qui 
chaque  jour  buvait  1  litre  de  café  (circonstance  à  noter  parce 
qu'elle  peut  avoir  son  importance  étiologique). 

Dès  4881,  il  est  sujet  à  des  palpitations  de  cœur  avec  accès 
d'oppression  provoqués  par  les  efforts  musculaires.  11  fait  à  celle 
époque  un  séjour  à  l'hôpital  Necker,  d'où  il  sort  quelque  temps 
après,  1res  amélioré.  Pendant  quatre  mois,  l'amélioration  persiste 
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et  on  pouvait  le  croire  guéri.  Il  n'en  était  rien  ;  bientôt  les 
mômes  accidents  se  reproduisirent,  et  il  s'y  joignit  une  sensa- 
tion de  brûlure  ôpigastrique.  Peu  de  temps  après,  le  malade 
quitte  de  nouveau  l'hôpital,  dans  un  état  de  guérison  apparente. 
Enfin,  en  février  1883,  il  entre  dans  mon  service. 

Mais  avant  d'aller  plus  loin,  laissez-moi  m'arrêter  un  instan 
sur  l'évolution  de  ces  accidents.  Ces  alternatives  d  accalmies  et 
d'aggravations  méritent  d'attirer  toute  notre  attention.  En  effet, 
laorlite  est  avant  tout  une  maladie  à  répétition;  son  processus 
svmptomatique  en  témoigne  et  notre  malade,  qui  entrait  pour 
troisième  fois  à  l'hôpital,  était  sous  le  coup  d'une  de  ces  poussées 
spéciales  à  celte  affection. 

Tout  d'abord,  vous  avez  été  frappés  par  la  pâleur  de  son  visage 
et  l'aspect  de  sa  physionomie  qui  traduisait  une  expression  de 
douleur.  La  dyspnée  était  continue,  tout  en  s'exagérant  parfois 
sous  forme  d'accès  paroxystiques  ;  il  accusait  un  sentiment  de 
barre,  de  déchirure  et  de  brûlure  sous-sternalc,  et  de  temps  en 
temps  des  crises  épigastriques.  Celles-ci  sont  très  particulières, 
car  elles  surviennent  en  l'absence  de  toute  affection  stomacale 
et  sont  -analogues,  par  leurs  caractères  cliniques  et  leur  nature, 
aux  douleurs  rétro-stcrnales  ressenties  par  les  malades.  Du 
reste,  l'examen  des  divers  organes  enlevait  tous  les  doutes. 

En  effet,  aux  signes  fonctionnels  précédents  s'ajoutaient  à  l'aus- 
cultation un  bruit  de  souffle  de  la  base,  souffle  fort,  à  la  foissys- 
tolique  et  diastolique;  à  la  percussion  préaortique,  une  augmen- 
tation de  la  matité  normale,  indice  d'une  dilatation  de  ce  vaisseau, 
et  à  la  palpation,  l'élévation  des  battements  des  sous-clavièrcs. 

Après  une  atténuation  passagère  de  tous  ces  accidents,  ceux-ci 
subissent  bientôt  une  nouvelle  recrudescence  ;  il  se  fait  encore 
une  nouvelle  poussée  d'aortite  ;  la  dyspnée  devient  alors  ex- 
trême, l'asystolie  s'installe  peu  à  peu,  les  extrémités  s'infiltrent, 
les  cavités  cardiaques  se  dilatent,  les  battements  du  cœur  s'affai- 
blissent progressivement,  et  le  malade  succombe  un  mois  après, 
son  entrée  à  l'hôpital. 

L'autopsie,  sur  laquelle  je  n'ai  pas  à  m'étendre,  vint  confirmer 
le  diagnostic  d'aortite  aiguë.  On  trouva  sans  doute  des  lésions 
chroniques  représentées  par  des  plaques  athéromateuses,  mais 
les  lésions  récentes  étaient  prédominantes  et  se  traduisaient  par 
des  plaques  gôlatiniformes  et  molles  très  nombreuses. 
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La  seconde  observation  est  celle  d'un  homme  de  trente-neuf 
ans',  alcoolique  et  légèrement  rhumatisant.  La  maladie  avait 
débuté  en  décembre  1882  par  des  palpitations  et  par  de  la 
dyspnée  en  montant  les  escaliers  et  sous  l'influence  d'un  effort. 
C'était  donc  une  dyspnée  d'effort  à  laquelle  se  joignait  parfois  une 
tendance  à  la  syncope.  Le  séjour  à  l'hôpital  fut  de  courte  durée, 
et  il  en  sortit  très  amélioré.  Le  30  janvier  1883,  il  rentre  de  nou- 
veau dans  mon  service;  on  constate  alors  à  la  base  un  double 
souffle  diastolique  et  systolique.  Sous  l'influence  du  traitement 
(laitage,  iodurc  de  potassium,  trinitrine,  ventouses  scarifiées  sur 
la  région  cardio-aortique,  etc.),  la  plupart  des  accidents  dispa- 
raissent, la  dyspnée  et  les  douleurs  rétro-sternales  s'atténuent; 
et  le  malade  encore  une  fois  quitte  l'hôpital. 

Le  9  octobre  1883  il  est  admis  pour  la  troisième  fois  dan- 
mon  service;  on  constate  alors  de  l'œdème  des  membres  infé- 
rieurs, le  pouls  radial  est  bondissant,  les  artères  du  cou  battent 
avec  violence.  Le  malade  se  plaint  de  vertiges,  d'éblouissements, 
d'un  sentiment  de  barre  transversale  dans  la  poitrine  et  de 
déchirure  rétro-sternale.  Le  faciès  est  pâle  et  terreux,  les  urines 
contiennent  pour  la  première  fois  de  l'albumine,  il  y* a  de  la 
congestion  pulmonaire  et  des  signes  indéniables  de  dilatation 
aortique;  les  accidents  asystoliques  s'accusent  de  jour  en  jour, 
et  la  mort  survient  au  bout  d'un  mois. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  dilatation  aortique;  dos  plaques 
athéromateuses  anciennes  et  surtout  des  lésions  inflammatoires 
plus  récentes,  symptomatiques  d'une  aortite  aiguë  de  la  crosse, 
lésions  sur  lesquelles  nous  insisterons  plus  loin  lorsque  nous 
traiterons  l'anatomic  pathologique.  Le  cœur  hypertrophié  est  le 
siège  d'une  sclérose  dystrophique  très  étendue,  les  artères  coro- 
naires sont  atteintes  d'endartérite,  surtout  celle  de  droite,  qui 
est  presque  oblitérée  à  son  origine  et  qui  présente  sur  son  par- 
cours des  rétrécissements  nombreux.  Enfin,  les  reins  présentent 
toutes  les  altérations  de  la  néphrite  interstitielle. 

Dans  ce  cas,  la  maladie  avàitsuccessivementprésenté,cnplus  des 
manifestations  aortiques,  des  accidents  cardiaques  el  rénaux,  et 
comme  dans  l'observation  précédente,  il  existait  des  lésions  ana- 
tomiques,  en  corrélation  parfaite  avec  l'appareil  symptomatique. 


1  Obs.  xxxïi. 
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Certes  Le  début  et  L'évolution  «le  L'aortite  ne  sont  pas  toujours 
très  nets.  Tout  en  conservant  ces  caractères  tout  fartic^iers 
d'intensité,  les  symptômes  sont  parfois  peu  nombreux  Parmi 
eux,  il  faut  ranger  Yangor  pectoris,  comme  le  prouve  1  obser- 
vation d'angine  de  poitrine  vraie  qui  a  été  l'occasion  de  mon  pre- 
mier travail  sur  cette  affection.  Mais  il  ne  faut  jamais  oublier  que 
dans  cette  affection  il  existe  des  degrés  et  que  les  symptômes 
dépendent,  non  seulement  de  l'étendue  des  lésions,  mais  aussi 
et  surtout  de  leur  siège,  comme  je  vous  le  démontrerai  plus  loin. 

Avant  d'étudier  l'éliologie  de  cette  affection,  il  n'est  pas  inu- 
tile de  jeter  un  coup  d'œil  sur  sa  pathogénie. 

11  est  à  remarquer  d'abord  que  l'aortite  aiguë  —  comme  1  aor- 
tite  chronique  du  reste  —  présente  son  maximum  d'intensité  et 
de  lésions  au  niveau  des  courbures  de  l'aorte,  et  principalement 
à  sa  crosse,  vers  la  naissance  des  collatérales.  La  raison  en  est 
bien  simple  :  c'est  dans  ces  points  que  la  pression  sanguine  s'exerce 
avec  le  plus  de  violence,  d'où  une  cause  d'irritation  incessante 
des  tuniques  interne  et  moyenne  du  vaisseau.  Cette  loi,  comme 
vous  le  voyez,  rentre  dans  celle  que  j'ai  établie  au  sujet  de  l'hy- 
pertension artérielle,  qui  est  le  plus  souvent  la  cause  de  la  sclé- 
rose vasculaire.  L'hypertension  artérielle  généralisée  donne  lieu 
à  l'inflammation  généralisée  des  artères  ;  l'hypertension  partielle, 
qui  s'exerce  au  niveau  des  courbures  et  des  collatérales,  tend 
à  produire  des  inflammations  partielles  des  vaisseaux;  voilà 
toute  la  différence.  La  môme  cause  n'existe-t-elle  pas  du  côté 
des  veines,  et  les  varices  viscérales  ou  périphériques  ne  sont- 
elles  pas  souvent  liées  à  un  certain  état  de  pléthore  abdomi- 
nale? 

Mais  cet  élément— mécanique  en  quelque  sorte  —n'est  pas  seul 
en  jeu.  Si  la  quantité  de  sang  et  si  la  pléthore  artérielle  exercent 
une  grande  influence,  la  qualité  du  liquide  nourricier,  ses  altéra- 
tions par  les  diathèses  et  les  intoxications,  contribuent  aussi  pour 
une  grande  part  à  déterminer  l'irritation  inflammatoire  des  vais- 
seaux en  général  et  de  l'aorte  en  particulier.  C'est  là  ce  qui 
explique  le  rôle  important  joué  par  ces  dernières  causes  dans 
la  production  de  l'aortite.  Car,  ne  l'oubliez  pas,  l'aortite  est  sou- 
vent l'expression  locale  d'une  maladie  générale.  Ainsi  donc, 
hypertension  artérielle  généralisée  on  partielle,  adultérations 
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sanguines,  telles  sont  les  deux  conditions  pathogéniques  qui 
président  au  développement  de  cette  maladie. 

Les  causes  de  l'aortite  peuvent  ôtre  rangées  d'abord  dans  trois 
catégories  :  1°  diathèses;  2°  intoxications;  3°  maladies  infectieuses. 

1°  Diathèses.  —  La  goutte  occupe  la  première  place  ;  cela  ne 
doit  pas  vous  surprendre,  puisqu'elle  est  aux  artères  ce  que  le 
rhumatisme  est  au  cœur.  Est-ce  la  seule  raison  pour  laquelle 
l'aortite  serait  plus  fréquente  chez  l'homme  que  chez  la  femme  ? 
La  chose  est  probable,  mais  je  n'oserais  pas  l'affirmer. 

L'aortite  aiguë  se  rencontre  aussi  dans  Y  arthrilisme  et  surtout 
dans  le  rhumatisme  subaigu  et  chronique.  On  cite  cependanl  des 
cas  où  elle  s'est  développée  dans  le  cours  ou  à  la  suite  d'un  rhu- 
matisme  articulaire  aigu. 

2°  Intoxications.  —  En  première  ligne,  il  faut  citer  Yalcoolisme, 
non  pas  cet  alcoolisme  brutal  des  gens  qui  s'enivrent,  mais  celui 
des  gens  du  monde,  de  ceux  qui  absorbent  continuellement  des 
doses  faibles  et  répétées  de  liqueurs  spiritueuses  et  qui  s'exposent 
ainsi  aux  lentes  dégénérescences  des  viscères,  tandis  que  les  pre- 
miers présentent  plutôt  les  accidents  aigus  d'éthylisme. 

Il  faut  encore  ajouter  :  la  syphilis,  Y  impaludisme  et  le  satur- 
nisme, dont  l'étiologie  est  encore  douteuse,  d'après  certains  au- 
teurs. Enfin  le  tabagisme,  selon  moi,  n'est  pus  étranger  à  la 
production  de  l'aortite. 

3°  Maladies  infectieuses  et  pyrexies.  —  Parmi  elles,  il  faut 
citer  la  variole,  qui,  d'après  Brouardel,  serait  une  cause  assez 
fréquente  d'aortite  et  aussi  de  lésions  vasculaires  capables  de 
déterminer  à  leur  suite  une  dégénérescence  prématurée  du  sys- 
tème artériel 1.  Pendant  l'épidémie  de  1870,  qui  m'a  permis,  ainsi 
qu'à  mon  maître  d'alors,  M.  Desnos,  de  voir  près  de  2.o00  vario- 
leux  et  de  reconnaître  la  fréquence  relative  des  inflammations 
de  l'endocarde,  du  péricarde  et  du  muscle  cardiaque  dans  le  cours 
des  varioles  graves,  nous  avons  observé,  pour  notre  part,  un  cer- 
tain nombre  de  lésions  artérielles  et  d'aortites  légères,  mais  dans 
une  proportion  de  beaucoup  inférieure  à  celle  indiquée  par 
M.  Brouardel. 

Les  artérites  de  la  fièvre  typhoïde  sont  connues  depuis  longtemps, 

1  Etudes  sur  la  variole.  Lésions  vasculaires  (cœur  et  aorte).  (Arch.  de  mcd., 
1874,  t.  II,  p.  Gi.) 
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et  certaines  gangrènes  des  membres  n'uni  pas  d'autre  cause  ; 
vous  comprenez  donc  ainsi  pourquoi  il  est  possible  d'observer, 
dans  le  cours  de  cette  maladie  et  à  sa  suite,  des  aortitcs  dont 
l'existence  a  été  mise  en  lumière  par  divers  auteurs,  quoiqu'ils  en 
aient,  selon  moi,  exagéré  la  fréquence.  La  scarlatine  et  beaucoup 
plus  rarement  ta  rougeole  donnent  lieu  à  l'aortite.  Pour  ma  part 
cependant,  j'en  ai  observé  un  cas  dans  une  rougeole  grave. 

Telles  sont  les  causes  prédisposantes.  Quant  aux  causes  occa- 
sionnelles, elles  sont  variables.  On  a  attribué  au  froid  (aorlite 
afrigore),  aux  fatigues,  aux  efforts  prolongés,  aux  traumatismes, 
une  influence  très  discutable.  Mais,  il  n'en  est  pas  de  même  de 
la  ménopause,  et  il  est  démontré  d'après  les  observations  de 
Bucquoy  et  les  miennes  qu'à  cette  époque  de  la  vie  sexuelle,  la 
femme  est  sujette  aux  poussées  d'aortite  aiguë  ou  subaiguë. 
J'explique  ce  fait,  comme  la  fréquence  des  cardiopathies  arté- 
rielles de  la  ménopause  par  l'état  d'hypertension  artérielle  à 
laquelle  sont  soumis  les  vaisseaux  à  l'âge  critique. 

Quelques  auteurs  ont  admis  —  sans  doute  théoriquement  — 
que  l'aortite  pouvait  être  assez  souvent  le  résultat  de  la  propaga- 
tion des  inflammations  voisines  de  l'endocarde,  du  péricarde, 
de  la  plèvre  ou  du  poumon.  La  .thèse  de  Léger  renferme  deux 
ou  trois  exemples  d'endocardites  rhumatismales  propagées  à  la 
lunique  interne  de  l'aorte.  La  chose   est  possible,  probable 
même  puisqu'on  en  cite  quelques  observations  ;  mais  je  crois 
celles-ci  extrêmement  rares.  L'endocardite  affecte  souvent  les 
valvules  sigmoïdes  de  l'aorle,  cela  ne  fait  aucun  doute,  mais  le 
plus  souvent  l'inflammation  s'éteint  au  niveau  de  l'endartère,  et 
l'aorte  est  presque  toujours  respectée.  Sans  nier  absolument  ces 
propagations  inflammatoires,  je  les  crois  très  rares  surtout  dans 
le  cours  des  péricardites,  des  pleurésies,  et  des  affections  pulmo- 
naires ;  il  s'agit  plutôt,  dans  ces  cas,  de  péri-aoriite  que  d'endo- 
aortitc,  cl  il  est  plus  juste  de  dire  que  le  travail  phlegmasique  de 
l'aorte  peut  se  propager  de  celle-ci  aux  tissus  voisins,  au  péricarde 
(ce  qui  est  presque  la  règle),  parfois  à  la  plèvre,  et  presque 
jamais  au  poumon. 

M.  Jaccoud  a  rapporté,  dans  ses  Cliniques  de  la  Charité,  un 
exemple  d'aortite  ascendante  développée  à  la  suite  d'une  tubercu- 
lisation  en  masse  du  lobe  supérieur  du  poumon  droit.  Est-ce  là 
une  simple  coïncidence,  ou  y  a-t-il  réellement  entre  les  deux  ma- 
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ladies  une  relation  de  cause  à  effet  ?  Je  suis  disposé  à  admettre 
la  dernière  opinion,  quoique  l'interprétation  de  faits  semblables 
diffère  sensiblement  de  celle  de  M.  Jaccoud. 


À  ce  sujet,  laissez-moi  vous  raconter  l'histoire  d'un  malade 
âgé  de  cinquante-deux  ans1,  entré  le  25  mars  1885  à  l'hôpital 
Bichat,  dans  mon  service  (salle  Andral,  n°  2G).  11  s'agissait  d'un 
alcoolique,  atteint  de  variole,  il  y  a  sept  ans,  sujet  à  des  bron- 
chites répétées  depuis  plusieurs  années,  et  qui  avait  été  pris,  en 
revenant  de  son  travail,  il  y  a  six  semaines,  de  frissons  multiples 
avec  fièvre  accusée,  surtout  vers  le  soir.  Dès  les  premiers  jours, 
le  médecin  de  la  ville  avait  constaté  les  signes  d'une  bronchite 
généralisée,  qu'il  rattachait  alors  à  l'existence  d'une  grippe.  Mais, 
dès  les  premiers  jours  aussi,  la  dyspnée  était  remarquable  par  sa 
grande  intensité,  peu  en  rapport  avec  la  légèreté  des  signes  sté- 
thoscopiques  ;  la  fièvre  était  vive  (39°, 8),  et  après  une  semaine 
quoique  les  phénomènes  thoraciques  eussent  paru  s'amender,  le 
malade  n'allait  pas  mieux;  il  se  plaignit  pour  la  première  fois  de 
douleurs  vagues  dans  la  poitrine,  et  il  présenta  un  commencement 
d'œdème  péri-malléolaire.  A  ce  moment,  l'auscultation  du  cœur 
et  de  l'aorte  n'aurait  rien  fait  constater  d'anormal,  et  il  n*y  avait 
pas  d'albumine  dans  les  urines. 

C'est  dans  cet  état  que  le  malade  entra  dans  nos  salles. 

Bientôt  l'œdème  envahit  les  jambes,  les  cuisses,  le  scrotum 
elles  parois  abdominales,  toujours  sans  la  moindre  trace  d'albu- 
mine. L'auscultation  du  poumon  me  permit  de  reconnaître  l'exis- 
tence de  râles  sonores  et  sous-crépi tants,  disséminés  dans  toute 
la  poitrine,  ces  derniers  étant  plus  marqués  à  la  base  droite2, 
où  existait  en  outre  un  léger  épanchement  pleural.  La  matité 
cardiaque  était  augmentée  dans  les  diamètres  transversal  et 
vertical,  puisque  la  pointe  battait  au-dessous  et  en  dehors  du 
mamelon  vers  le  sixième  espace  intercostal  et  que  la  matité 
dépassait  le  bord  droit  du  sternum.  A  l'auscultation,  je  vous  ai 

4  Ous.  XXX11I.  (Voir  la  Ilevue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique,  1888, 
page  617).  : 

A  ce  sujet,  je  dois  faire  remarquer  que  dans  les  «p«lM>palliirs  ar  ,ne 
aortites,  arlério-scléroses  du  cœur  ou  myocardites  sclereuses  ,  les  c,  a  k  o menis 
pleuraux  s'observent  de  préférence  A  droite.  -  Dans  ces  mêmes  ^od*<» 
constate  aussi  d'une  façon  temporaire  ou  permanente,  la  petitesse  du  pouls 
gauche. 
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fait  entendre  un  souffle  systolique  à  la  pointe  au-devant  du 
sternum,  et  vers  sa  partie  moyenne  un  bruit  rude  de  va-et- 
vient  symptomatique  d'une  péricardite  sèche;  enfin,  à  la  base, 
au  niveau  du  troisième  espace  intercostal  droit,  un  souffle 
diastoligue  léger,  doux  et  aspiratif.  Les  battements  violents 
des  artères  cervicales  contrastaient  avec  les  ondulations  des 
veines  jugulaires  distendues  et  animées  d'un  pouls  veineux. 
De  plus,  le  pouls  radial  était  dur,  cordé,  comme  disaient  les  an- 
ciens ;  il  était  régulier,  et  toutes  les  artères  étaient  le  siège  d'un 
alhérome  assez  prononcé.  La  dyspnée  était  intense,  le  faciès  pâle 
et  cyanose,  et  le  malade  se  plaignait  de  temps  à  autre  d'une  sen- 
sation douloureuse  de  barre  transversale  reliant  les  deux  mame- 
lons avec  propagation  dans  la  région  de  l'hypochondre  droit. 

En  présence  de  ces  accidents  divers,  mon  embarras  fut  grand 
tout  d'abord  ;  cependant,  j'étais  sûr  de  ne  pas  me  tromper  en 
disant  que  ce  malade  avait  de  la  bronchite  généralisée  avec  con- 
gestion pulmonaire  et  léger  épanchement  pleurétique  du  côté  droit  ; 
qu'il  était  atteint  de  péricardite  sèche  avec  insuffisance  mitrale 
fonctionnelle,  et  inocclusion  légère  de  l'orifice  aortique.  J'ajoutais 
môme,  dès  les  premiers  jours,  qu'il  présentait  quelques  symp- 
tômes dus  au  développement  d'une  aortite  subaiguë,  et  qu'il  avait 
certainement  une  insuffisance  du  myocarde  par  lésion  'probable 
du  muscle  cardiaque.  Ce  dernier  diagnostic  s'imposait  d'autant 
plus  que  le  malade  présentait  de  l'œdème  des  membres  inférieurs, 
et  que  l'athérome  artériel  dont  il  était  atteint  avait  été  l'occasion 
d'une  poussée  inflammatoire  du  coté  de  l'aorte  et  du  cœur, 
comme  cela  survient  le  plus  souvent. 

Rien  de  plus  simple  en  apparence-;  mais  tel  qu'il  était  tormulé, 
le  diagnostic  était  incomplet,  comme  vous  allez  le  voir. 

Les  jours  suivants,  il  devient  impossible  de  sentir  le  choc  pré- 
cordial, les  bruits  de  frottement  et  les  souffles  cardiaques  dispa- 
raissent en  partie,  la  voussure  précordiale  s'accuse,  la  matité  du 
cœur  augmente,  ses  bruits  prennent  un  caractère  sourd  et  comme 
éloigné  de  l'oreille,  le  premier  étant  à  peine  appréciable.  Bref,  on 
constatait  tous  les  signes  d'une  péricardite  avec  épanchement. 
Sous  l'influence  d'une  dose  de  0,40  centigrammes  de  macération 
de  feuilles  de  digitale,  les  urines  qui  atteignaient  à  peine  le 
chiffre  de  300  à  400  grammes  par  jour,  montent  rapidement  à 
6  litres.  Alors,  l'épanchement  péricardique  disparaît  en  quelques 
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jours,  cl  en  môme  temps  réapparaissent  les  souffles  et  le  frot- 
tement pôricardiquc.  Les  œdèmes  de  l'abdomen  et  des  membres 
inférieurs  diminuent  considérablement;  seul,  l'épanchement  pleu- 
ral reste  stationnairc  et  ne  rétrocède  pas;  et  quoique  les  batte- 
ments du  cœur  eussent  acquis  une  énergie  nouvelle  sous  l'in- 
fluence de  la  médication,  quoique  les  symptômes  cardio-aortiques 
fussent  beaucoup  moins  accusés,  et  que  la  fièvre  eût  presque 
cédé,  la  dyspnée  et  la  cyanose  persistaient  avec  la  môme  inten- 
sité. 

L'auscultation  attentive  du  poumon  allait  nous  donner  la  clef 
de  cette  symptomatologïe  tumultueuse  et  obscure.  Je  constatai, 
le  5  avril,  onze  jours  après  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  une 
légère  submatité  sous  la  clavicule  droite,  correspondant  avec  un 
foyer  de  râles  soùs-crépitants  fins. 

S'agissait-il  d'une  de  ces  congestions  pulmonaires  rapides  et 
aiguës  dans  leur  évolution  qui,  se  montrant  le  plus  souvent  à 
droite,  au  même  titre  que  certains  épanchements  pleuraux,  sur- 
viennent souvent  dans  le  cours  des  myocardites  ou  des  sclrroses 
du  cœur,  comme  je  vous  l'ai  démontré  depuis  longtemps  ;  ou 
s'agissait-il,  au  contraire,  d'une  tuberculose  rapide,  dont  l'épan- 
chement pleurétique  étaitunedes  manifestations  symptomatiques  ? 
En  acceptant  cette  dernière  interprétation,  basée  du  reste  sur  les 
antécédents  pathologiques  du  malade  et  sur  un  amaigrissement 
progressif,  qu'il  nous  accusait,  je  comprenais  pourquoi  les  œdèmes 
et  les  hydropisics  d'origine  cardiaque  avaient  promptement  cédé 
à  la  digitale,  tandis  que  l'épanchement  pleurétique  lui  avait  com- 
plètement résis'té  parce  qu'il  était  d'origine  tuberculeuse. 

Eh  bien,  messieurs,  ce  seul  fait  thérapeutique  dont  l'impor- 
tance ne  doit  pas  vous  échapper,  m'a  permis  de  formuler  un 
diagnostic  dont  la  précision  absolue  a  été  vérifiée  par  l'autopsie. 
J'éloignai  d'abord  l'idée  d'une  congestion  pulmonaire  d'origine 
myocardi tique,  parce  que  1rs  symptômes  du  côté  des  bronches  el 
des  poumons  avaient  précédé  ceux  du  cœur  et  de  l'aorte;  mais  le 
siège  de  la  congestion  pulmonaire  au  sommet  du  poumon  droit 
n'avait  qu'une  importance  secondaire  dans  l'espèce,  puisque  je 
vous  ai  démontré  assez  souvent  que  les  myocardites  peuvent 
déterminer,  sans  que  je  sache  pourquoi,  des  hypérémics  pulmo- 
naires à  la  partie  supérieure  de  la  poitrine. 

Pour  préciser  le  diagnostic,  je  fis  le  raisonnement  suivant  : 
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Voici  des  œdèmes  et  des  hydropisics  (œdème  des  membres  et 
des  parois  abdominales,  ascite,  péricarditc  avec  épanchement),  qui 
cèdent  à  la  digitale;  donc  elles  riaient  sous  la  dépendance  du 
cœur,  et  nullement  d'origine  tuberculeuse.  L'épanchement  pleu- 
ral avait  été  rebelle  à  l'action  digitalique  ;  donc,  il  devait  être 
plutôt  produit  par  la  liiberculisation  pleuro-pulmonaire.  De  sorte 
que  le  diagnostic  a  pu  être  ainsi  formulé  :  aortke  subaiguë  avec 
mijocarditc  et  péricardite ;  œdème  des  membres  inférieurs,  épan- 
chements  de  l  abdomen  et  du  péricarde  d'origine  cardiaque.  — 
Tuberculose  pulmonaire  et  épanchement  pleural  d'origine  tuber- 
culeuse. 

Avcz-vous  vu  un  exemple  plus  frappant  de  la  réalisation  de  cet 
adage  hippocratique  si  souvent  répété  et  toujours  vrai  :  Naturam 
morborum  ostendunt  curationes?  En  tous  cas,  retenez  les  termes 
de  ce  diagnostic,  et  vous  verrez,  d'après  le  résumé  de  l'autopsie 
qui  le  confirme  absolument,  qu'en  clinique  tout  doit  concourir  à 
sa  précision,  et  que  c'est  une  erreur  grave  ou  un  oubli  regret- 
table, de  ne  pas  tenir  compte  pour  l'établir  des  données  de  la 
thérapeutique. 

Bientôt,  chez  notre  malade,  les  accidents  prennent  une  allure 
de  plus  en  plus  grave,  le  myocarde  s'affaiblit,  les  souffles  car- 
diaques s'atténuent,  le  frottement  péricardiaque  s'accuse  à  nou- 
veau, l'œdème  des  membres  inférieurs  reparaît  et  monte  jusqu'à 
l'abdomen,  le  pouls  perd  sa  force  et  sa  régularité;  en  même  temps 
les  symptômes  pulmonaires  augmentent  d'intensité,  l'épanche- 
ment pleurétique  se  maintient,  les  poumons  sont  le  siège  de  râles 
nombreux,  sonores  et  sous-erôpitants  ;  aux  deux  sommets  je 
constate  une  matité  des  plus  manifestes,  de  la  résonnance  de  la 
voix,  de  gros  râles  muqueux  ressemblant  à  des  craquements 
humides  et  quelques  bruits  cavcrnuleux.  Dans  les  derniers  jours, 
la  cyanose  et  l'asphyxie  font  des  progrès  rapides,  les  mains  sont 
violacées,  les  lèvres  cyanosôes,  l'oppression  extrême  ;  le  pouls, 
très  fréquent  depuis  le  commencement  de  la  maladie  (tachy- 
cardie due  à  la  myocardite),  devient  incomptable  et  insensible; 
puis  le  malade  s'éteint  le  16  avril,  moitié  asphyxiant,  moitié 
asystolique. 

On  pratique  l'autopsie  le  surlendemain,  c'est-à-dire  le  18  avril, 
et  voici  ce  que  l'on  constate  : 
Les  deux  poumons  sont  criblés  de  tubercules  plus  à  droite  qu'a 
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gauche,  ils  sont  le  siège  d'une  congestion  intense  et  d'une  véri- 
table broncho-pneumonie  qui  laisse  le  tissu  pulmonaire  tomber 
au  fond  de  l'eau.  Les  deux  sommets  présentent  des  tubercules 
agminés,  ayant  subi  la  transformation  casécuse,  et  celui  du  côté 
droit  est  creusé  de  petites  cavernules.  La  surface  pleurale  est 
couverte  de  nombreuses  granulations,  et  l'épanchement  du  côté 
droit  équivaut  environ  à  1  litre  et  demi. 

Du  côté  de  l'appareil  circulatoire,  les  lésions  ne  sont  pas  moins 
importantes.  Le  péricarde  est  épaissi,  comme  lardacé,  criant  sous 
le  scalpel;  il  renferme  une  petite  quantité  de  liquide  sanguino- 
lent et  rougeâtre.  Sur  le  péricarde  viscéral,  on  voit  de  nom- 
breuses aspérités  qui  lui  donnent  l'aspect  d'une  langue  de  chat; 
ces  aspérités  sont  formées  par  de  fausses  membranes  molles, 
très  épaisses  et  rougeâtres,  qui  recouvrent  toute  la  surface  du 
cœur  en  avant  et  en  arrière;  quelques-unes  ont  une  teinte  ecchy- 
motique.  Il  est  difficile  de  reconnaître,  au  milieu  d'elles,  la  pré- 
sence des  tubercules  qui,  en  tout  cas,  sont  certainement  beaucoup 
moins  abondants  que  sur  les  plèvres.  —  Le  muscle  cardiaque  est 
mou,  flasque,  de  coloration  jaune  feuille  morte,  et,  quoiqu'il 
n'ait  pas  été  examiné  au  microscope,  il  est  bien  certain  qu'il  est 
très  altéré. 

•  L'aorte  ne  présente  pas  d'altérations  moindres  :  toute  la  surface 
interne  de  la  crosse  est  mamelonnée,  épaissie,  pavée  de  plaques 
athéromateuses  anciennes  et  de  plaques  gélatiniformes  épaisses, 
plus  récentes  et  beaucoup  plus  étendues  que  les  précédentes. 
L'altération  s'arrête  au  niveau  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte 
dont  l'intégrité  contraste  avec  les  lésions  des  parties  voisines. 
L'aorte  est  très  notablement  dilatée,  ce  qui  explique  rinocclu>inn 
de  son  orifice  et  le  souffle  diastolique  entendu  pendant  la  vie. 
Les  artères  coronaires  présentent  une  ouverture  normale  et  sont 
peu  altérées  dans  leur  parcours  ;  cependant  les  orifices  de  presque 
toutes  les  collatérales  sont  très  notablement  rétrécis,  quelques-uns 
complètement  oblitérés  par  des  plaques  d'endartérite  récente 
limitées  exactement  à  leur  pourtour.  —  Tous  les  organes  contenus 
dans  le  médiastin  ont  contracté  de  nombreuses  adhérences  entre 
eux,  et  l'aorte  thoracique  est  difficilement  séparée  des  organes 
voisins  (médiastinite). 

Les  lésions  ne  sont  pas  limitées  à  la  crosse  aortique,  mais  c'est 
là  qu'elles  sont  le  plus  accentuées.  Dans  l'aorte  thoracique  et 
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abdominale,  on  voit  en  certains  points  des  plaques  d'athérôrae 
dures  et  presque  osseuses,  contrastant  avec  les  plaques  gélatini- 
formes  d'origine  récente  qui  sont  en  majorité  à  la  hauteur  de  la 
crosse  aor tique. 

La  rate  est  grosse  et  diffluente.  Le  foie  volumineux  pesant 
2,500  grammes,  est  le  siège  dune  véritable  cirrhose  graisseuse 
dans  laquelle  se  voient  une  infinité  de  petits  nodules  très  durs 
analogues  aux  très  fines  granulations  tuberculeuses  du  foie, 
remarquables  par  leur  petitesse,  comme  c'est  la  règle  pour  cet 
organe.  Les  reins  sont  volumineux  et  congestionnés,  ils  présen- 
tent aussi  quelques  granulations  tuberculeuses  ;  celles-ci  font 
défaut  dans  le  péritoine  et  les  méninges  cérébrales. 

Cette  observation  présente  un  grand  intérêt,  non  seulement  au 
point  de  vue  clinique,  mais  encore  sous  le  rapport  de  la  pathogé-1 
nie.  A  ce  point  de  vue,  on  doit  poser  trois  questions  : 

1°  S  agit-il  ici  de  deux  maladies  distinctes  —  l'aortite  et  la" 
tuberculose  —  évoluant  simultanément  et  se  rencontrant  par 
hasard  chez  le  même  individu  ? 

2°  Ces  deux  maladies  ont-elles  des  relations  de  cause  à  effet? 

3°  S'il  en  est  ainsi,  est-ce  la  tuberculose  qui  a  causé  l'aortite  ; 
ou  l'aortite,  la  tuberculose? 

La  première  interprétation  est  au  moins  discutable,  la  science 
possédant  déjà  quelques  exemples  où  les  deux  maladies  ont  évolué 
en  même  temps,  et  il  ne  faudrait  pas  voir  toujours  dans  ces  cas 
de  simples  et  fortuites  coïncidences. 

Si  au  contraire  on  admet  une  corrélation  pathogénique  entre 
les  deux  affections,  on  peut  soutenir  que  la  granulie  a  pu  agir 
ici  sur  le  système  artériel  et  sur  l'aorte,  au  même  titre  qu'une 
maladie  infectieuse,  une  variole  ou  une  dothiénentérie,  par 
exemple.  Cette  opinion  est  très  soutenable.  Mais,  dans  l'espèce, 
il  est  certain  que  les  lésions  artérielles,  caractérisées  par  l'aor- 
tite chronique  et  par  l'athérôme,  ont  de  longtemps  précédé  chez 
notre  malade  l'évolution  tuberculeuse,  qui  a  été  rapide  et  galo- 
pante. Du  reste,  je  m'appuie  pour  soutenir  cette  dernière  opinion, 
sur  les  relations  existant  entre  la  tuberculose  et  une  autre  affec- 
tion de  la  crosse  de  l'aorte,  l'anévrisme  qui,  depuis  Stokes,  a 
été  regardé  comme  une  cause  relativement  fréquente  de  la  tuber- 
culisation  pulmonaire.  Cet  admirable  clinicien  a  si  bien  exposé 
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toutes  les  faces  du  problème,  que  je  tiens  à  vous  citer  le  passage 
tout  entier  : 

«  La  complication  la  plus  fréquente  de  l'anévrisme  aortique  est 
la  tuberculisation  ;  dans  ce  cas,  la  phtisie  a  souvent  des  symp- 
tômes équivoques,  irréguliers,  et  sa  marche  est  lentement  pro- 
gressive. On  comprend  qu'il  doive  en  être  ainsi,  en  raison  de 
lage  auquel  l'anévrisme  est  le  plus  commun.  La  coexistence  des 
deux  maladies  est  plus  fréquente  qu'on  ne  le  pense  en  général,  et 
la  mort  est  quelquefois  le  résultat  de  la  phtisie  ;  le  malade  suc- 
combe sans  qu'il  y  ait  eu  rupture  du  sac.  Lorsque  ces  deux  affec- 
tions se  combinent,  je  pense  que  c'est  la  lésion  artérielle  qui  s'est 
montrée  la  première.  Souvent  il  m'a  semblé  que  certains  ané- 
vrismes  mériteraient  le  nom  d'ânévrismes  consomptifs  ou  siru- 
meux1.  » 

Dans  un  autre  passage  de  son  livre  si  remarquable,  Stokes 
établit  «  les  rapports  entre  la  diathèse  athéromateuse  et  la  dia- 
thèse  tuberculeuse  »  ;  et  à  propos  de  l'insuffisance  aortique,  après 
avoir  nettement  distingué  deux  formes  de  maladies  de  Corrigan, 
l'une  consécutive  à  la  «  cardite  ou  à  l'endocardite  rhumatismale, 
l'autre  au  développement  de  l'athérôme  »,  il  s'exprime  encore  en 
ces  termes  :  «  Il  existe  souvent,  dans  cette  dernière  forme,  une 
disposition  morbide  générale  qu'il  est  difficile  de  définir  exacte- 
ment. C'est  un  état  ressemblant  assez  à  celui  qui  favorise  la  dépo- 
sition de  matières  graisseuses  athéromateuses,  et  probablement 
aussi  de  productions  tuberculeuses,  un  état  d'hématose  incom- 
plète, survenant  fréquemment  à  la  suite  d'excès  ou  d'une  fatigue 
excessive,  et  s'accompagnant  de  l'affaiblissement  du  système  ner- 
veux. On  est  forcé  d'admettre  les  rapports  qui  relient  la  diathèse 
athéromateuse  à  celle  qui  produit  les  dépôts  de  graisse  et  de 
matière  tuberculeuse,  malgré  les  conclusions  différentes  d'Andral, 
Lobstein  etGluge2.  »  — Insistant  ensuite  sur  «  l'affaiblissement  de 
la  vitalité  »  dans  l'insuffisance  aortique,  il  décrit  le  caractère  des 
inflammations  locales  siégeant  dans  des  organes  autres  que  le 
cœur  (pneumonies,  bronchites),  et  qui  sont  remarquables  par  leur 
état  d'asthénie,  par  leur  marche  serpigineuse,  par  leur  résistance 
aux  traitements  locaux,  et  par  l'inhabileté  de  l'organisme  à  sup- 


1  SLokcrt.  Traité  des  maladies  du  cœur  cl  de  l'aorte.  ( ISO i,  p.  590.) 
»  Loc.  cit.,  p.  217. 
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porter  une  action  déprimante.  Puis,  comme  s'il  avait  voulu  ne 
rien  omettre  dans  l'exposition  de  cette  question,  Stokes  rapporte 
plus  loin  l'observation  d'un  malade  chez  lequel  on  put  constater, 
après  la  mort,  l'existence  d'une  vaste  dilatation  aortique  méconnue 
pendant  la  vie,  alors  qu'on  avait  fait  seulement  le  diagnostic  d'une 
phtisie  pulmonaire  révélée  à  l'autopsie  *. 

Depuis  Stokes,  un  certain  nombre  d'auteurs,  Fuller,  Hérard, 
Bucquoy  et  Hanot 2  ont  insisté  avec  raison  sur  les  rapports  des 
anévrismes  aortiques  avec  la  tuberculisation  pulmonaire.  Mais 
je  n'ai  trouvé  encore  nulle  part  un  fait  semblable  à  celui  que  je 
viens  de  vous  rapporter,  et  qui  vous  a  montré,  chez  le  même  sujet, 
la  coexistence  d'une  aortite  subaiguë  sans  grande  dilatation  du 
vaisseau,  et  d'une  phtisie  du  poumon.  Dans  ce  cas,  il  n'est  pas 
possible  d'invoquer  l'influence  d'une  compression  sur  l'artère  pul- 
monaire, assez  accusée  pour  en  produire  le  rétrécissement,  cause 
fréquente  de  tuberculisation,  comme  vous  le  savez  ;  il  n'est  pas 
logique,  non  plus,  d'admettre  une  inflammation  consécutive  des 
nerfs  pneumogastriques,  car  celle-ci  peut  bien  produire  des  con- 
gestions pulmonaires,  mais  on  ne  lui  a  pas  reconnu  jusqu'ici 
d'action  phtisiogène  directe.  11  faut  donc  penser  avec  Stokes 
que,  «  le  même  état  général  détermine  simultanément,  et  les 
dépôts  tuberculeux  dans  les  poumons,  et  les  altérations  des  tuni- 
ques de  l'aorte  » . 

Voici  une  autre  observation  que  je  retrouve  dans  mes  notes, 
où  vous  verrez  encore  la  coexistence  d'un  athérôme  généralisé 
considérable  avec  la  tuberculose  : 

Il  s'agit  d'un  homme  de  soixante-dix  ans3,  entré  à  l'hôpital 
Tenon  le  2;J  janvier  1881.  Je  n'ai  trouvé  chez  lui  aucun  antécé- 
dent héréditaire  ou  pathologique  ayant  pu  avoir  une  influence  sur 
le  développement  d'une  tuberculose  pulmonaire.  Il  tousse  depuis 
plusieurs  mois,  il  est  très  amaigri,  et  il  a  une  fièvre  presque 
continue.  Je  constate  au  sommet  droit  tous  les  signes  d'une 
tuberculose  pulmonaire  à  la  troisième  période  (râles  cavernuleux 

1  Loc.  cit.,  p.  217. 

2  Fuller  :  Coexistence  du  tubercule  avec  les  anévrismes  de  l'aorte  (Med.  Times, 
I8Ô6,  p.  G29,  t.  II).  —  Hanot  {Archives  de  médecine  1876).  —  Auhky  a  également 
consacré  sa  thèse  inaugurale  (Bordeaux  1880)  à  1  étude  de  celte  question  :  Elude 
sur  la  pathogénie  de  la  tuberculose  compliquant  les  anévrismes  aortiques. 

3Obs  XXXIV. 
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au  sommet),  avec  râles  Bous-orépltants  très  nombreux  siégeant 
dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  môme  poumon.  Mais,  ce  qui  me 
frappe  le  plus,  c'est  l'existence  d'un  athérôme  artériel  généralisé 
considérable,  tel  que  j'en  ai  rarement  rencontré.  Toutes  les  artères 
sont  aussi  dures  et  aussi  résistantes  que  des  tuyaux  de  pipe  elles 
forment  partout  une  saillie  très  accentuée,  favorisée  encore  par 
1  état  d  émaciation  du  malade.  Il  était  difficile  de  bien  distinguer 
au-dessous  de  la  clavicule  droite,  la  matitô  qui  appartenait  à  là 
lois  a  1  aorte  et  à  la  lésion  pulmonaire  ;  mais  j'avais  constaté  le 
contraste  frappant  entre  l'extrême  faiblesse  des  bruits  du  cœur  et 
le  retentissement  diastolique  clangoreux  et  métallique  de  l'aorte 
au  niveau  de  la  partie  interne  du  deuxième  espace  intercostal 
droit.  Je  concluais  à  l'existence  d'une  dilatation  de  l'aorte,  ayant 
pu,  par  la  compression  de  l'artère  pulmonaire,  favoriser  l'éclo- 
sion  des  tubercules  l. 

Mon  diagnostic  s'est  confirmé  absolument  à  l'autopsie,  sauf 
pour  ce  qui  concernait  la  compression  de  l'artère  pulmonaire  :  la 
dilatation  de  l'aorte  était  évidente,  mais  elle  n'était  pas  de  nature 
à  comprimer  ce  dernier  vaisseau.  La  tuberculose  dont  était  atteint 
ce  malade  devait  s'expliquer  autrement,  et  je  suis  convaincu 
qu'elle  avait  été  favorisée  par  l'état  fthypotrophie  nutritive  de 
tous  les  organes  et  aussi  du  poumon,  hypotrophie  résultant  du 
rétrécissement  athéromateux  des  artères  et  de  l'insuffisance  con- 
sécutive de  l'irrigation  sanguine  dans  les  organes.  Chez  les  prédis- 
posés, l'artério-sclérose  et  l'athérôme  artériel  peuvent  donc  pré- 
parer le  terrain  pour  l'évolution  bacillaire,  et  c'est  ainsi  que  l'on 
peut  sans  doute  expliquer  la  fréquence  relative  de  la  «  phtisie 
de  la  cinquantaine  »,  surtout  chez  les  femmes  prédisposées  au  déve- 
loppement de  l'artério-sclérose  vers  le  moment  de  la  ménopause. 

Quelle  est  la  conclusion  pratique  à  tirer  de  ces  idées  théoriques  ? 
C'est  que  la  phtisie  des  artério-scléreux  et  des  athéromateux 
relève,  mieux  que  toutes  les  autres,  de  la  médication  iodurée,  et 
vous,  m'avez  toujours  vu  l'employer,  surtout  dans  ces  cas,  avec 
quelque  succès. 

4  Voici  à  ce  sujet  ce  que  je  lis  dans  les  notes  qui  m'ont  été  remises  en  1885 
sur  cette  observation  par  un  de  mes  élèves,  M.  Lepage  :  «  M.  Hncliard  se  demande 
si  ce  malade  n'aurait  pas  une  dilatation  ou  un  anévrisme  de  l'aorte  comprimant 
l'artère  pulmonaire  et  ayant  pu  déterminer  une  tuberculose  pulmonaire.  Il  rap- 
pelle, a  ce  sujet,  les  observations  de  Hanot  (Archives  de  médecine  1876)  qui, 
après  Stokes,  a  signalé  les  rapports  entre  l'anévrisme  et  la  phtisie.  »  II  H. 
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En  résumé,  il  existe  un  rapport  réel  entre  les  affections  de 
l'aorte,  l'artério-sclérose  et  La  tuberculose. 

Dans  une  première  catégorie  de  faits,  la  dilatation  du  vaisseau 
est  absente,  ou  si  elle  existe,  elle  n'est  pas  assez  accusée  pour 
déterminer  une  compression  de  l'artère  pulmonaire.  Il  est  donc 
juste  d'admettre,  avec  Stokes,  qu'aortite  et  tuberculose  procèdent 
«  d'un  môme  état  général  ». 

Dans  une  seconde  classe  de  faits,  l'artério-sclérose  crée,  sur- 
tout chez  les  prédisposés,  un  état  d'opportunité  morbide  pour  le 
développement  de  la  tuberculose,  en  déterminant  dans  les  organes 
une  sorte  d'insuffisance  nutritive,  consécutive  à  l'insuffisance  de 
l'irrigation  sanguine. 

D'un  autre  côté,  j'attribue  un  rôle  à  l'inflammation  des  nerts 
pneumogastriques  qui  existe  très  souvent  dans  les  aortites;  il  en 
résulte  la  production  de  congestions  pulmonaires  fréquentes  qui 
n'ont  pas  de  tendance  à  se  résoudre  et  qui  subissent  facilement 
la  dégénération  caséeuse,  en  raison  même  de  cette  hypertrophie 
nutritive  et  du  déficit  sanguin. 

Enfin,  dans  d'autres  cas,  la  dilatation  et  l'anévrisme  de  l'aorte, 
par  leur  siège  et  par  leur  volume,  sont  capables  de  déterminer  la 
compression  de  l'artère  pulmonaire.  Alors,  la  tuberculose  se  pro- 
duit comme  s'il  s'agissait  d'un  rétrécissement  congénital  ou  acquis 
de  ce  vaisseau,  sa  pathogônie  est  la  même,  la  nature  et  la  cause 
du  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  sont  seulement  diffé- 
rentes. 

Je  veux  maintenant  terminer  cette  leçon  par  la  relation  inté- 
ressante d'une  aortite  développée  sous  l'influence  de  la  méno- 
pause Quoique  l'autopsie  n'ait  pas  été  pratiquée,  je  vous  engage 
à  lire  cette  observation,  parce  qu'elle  est  un  bon  exemple  de 
la  symptomatologïe  de  cette  affection  et  de  sa  production  au 
moment  de  l'Age  critique.  Celui-ci  a  été  la  cause  prédisposante  ; 
le  froid  a  été  la  cause  occasionnelle. 


Ohskhvation  XXXV.  —  Aortite  subaiguë  chez  une  rhumatisante  à  la  période 
de  la  ménopause.  —  Crises  angineuses  fréquentes  et  très  violentes  sur- 
venant sous  le  moindre  effort.  —  Légère  amélioration  par  le  traitement 
ioduré,  et  les  inhalations  de  nitrite  d'amyle.  —  Période  asystolique.  — 
Congestions  viscérales  et  épanchement  pleurétique.  —  Mort  rapide. 

M""'  G....  âgée  do  quarante  quatre  ans,  a  éprouvé  souvent  des  dou- 
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leurs  rhumatismales  dans  les  muscles  ou  les  articulations  •  elle  est 
nerveuse,  impressionnable,  présentant  une  certain,-  lendaneè  à  l'ein 
bonpoint  depuis  plusieurs  années.  Ses  antécédents  héréditaires 
n  offrent  aucun  intérêt.  Réglée  à  quinze  ans,  elle  n'a  jamais  eu  d'irré- 
gularités menstruelles  que  depuis  quelques  années  ;  ses  époques  ont 
ainsi  manqué  deux  ou  trois  mois  dans  ces  derniers  temps; 

Il  y  a  quatre  ans,  au  mois  d'octobre,  elle  était  au  bois  de  Boulogne 
peu  couverte,  lorsqu'elle  ressentit  une  impression  de  froid  en  avant 
du  sternum.  Immédiatement  après,  elle  éprouva  une  douleur  rétro- 
sternale  légère  avec  un  peu  d'angoisse.  Trois  mois  après,  nouvelle 
douleur  qui  dura  quelques  minutes  et  qui  se  répéta  plusieurs  fois, 
presque  toujours,  dit  la  malade,  sous  l'influence  des  changements  de 
température. 

Le  28  juin  1884,  elle  vient  me  consulter.  Son  état  s'est  aggravé 
depuis  quelques  mois.  Les  crises  qu'elle  avait  à  de  rares  intervalles 
reviennent  maintenant  plus  souvent,  sous  l'influence  de  la  marche  m, 
d'un  effort;  elles  ont  une  durée  de  dix  à  quinze  minutes,  sonl  souvent 
annoncées  par  d'assez  violentes  palpitations  et  caractérisées  par  une 
douleur  angoissante  rétro-sternale  qui  monte  aux  mâchoires,  descend 
dans  les  bras,  puis  se  fixe  dans  le  dos,  entre  les  deux  épaules:  elle 
éprouve  la  sensation  de  «  quelque  chose  qui  serre  la  poitrine  et  qui 
se  déchire  » . 

Les  inhalations  de  nitrite  d'amyle,  que  la  malade  emploie  depuis 
quelque  temps,  lui  réussissent  à  merveille;  aussitôt  qu'elle  en  respire 
quelques  gouttes,  la  face  rougit,  la  douleur  se  calme. 

A  la  percussion,  l'aorte  dépasse  de  plus  de  2  centimètres  le  bord 
droit  du  sternum  ;  à  l'auscultation,  je  constate  l'existence  d'un  léger 
prolongement  du  premier  bruit  et  d'un  souffle  diastolique  à  la  base, 
au  foyer  aortique.  Battements  artériels  du  cou;  soulèvement  anormal 
des  sous-clavières,  pouls  radial  forL  et  bondissant. 

Les  articulations  des  genoux  sont  le  siège  de  craquements  secs  lors- 
qu'on leur  imprime  quelques  mouvements,  et  les  mains  de  la  malade 
présentent  tous  les  caractères  de  l'arthritisme  (mains  à  fossettes). 

Diagnostic.  —  Ectasie  aortique  ;  rétrécissement  et  insuffisance  aor- 
tiques;  aortite  subaiguë  chez  une  rhumatisante  survenue  à  la  méno- 
pause. Angine  de  poitrine  vraie. 

Traitement.  — Boire  au  moins  un  litre  de  lait  par  jour.  Prendre 
2  grammes  d'iodure  de  sodium  tous  les  jours.  Continuer  les  inhalations 
de  nitrite  d'amyle. 

5 juillet  1884.  —  Même  étal  ;  la  malade  se  plaint  d'une  douleur 
permanente  à  la  région  dorsale  ;  elle  est  prise  dans  mon  cabinet  d'une 
crise  angineuse  pendant  laquelle  je  puis  prendre  le  tracé  sphygmogra- 
phique  de  son  pouls  radial.  Ce  tracé  avec  sa  ligne  lente  d'ascension 
révèle  l'existence  évidente  d'un  état  d'hypertension  artérielle. 

16  août  1884.  —  Depuis  quinze  jours,  les  crises  se  répètent  tous  les 
jours  et  se  montrent  encore  pendant  la  nuit.  Tout  acte  qui  nécessite 
le  moindre  effort,  la  marche  «  à  pas  comptés  »,  l'action  de  se  désha- 
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billot-,  une  émotion  légère,  le  moindre  mouvement  des  bras  et  des 
jambes  produisent  une  cris,  presque  infailliblement;  elle  en  est  mi 
arrivée  au  point  de  ne  pouvoir  faire  seule  sa  toilette.  L  action  de  se 
déshabiller  provoque  un  accès  auquel  j'assiste  :  il  est  précède  pai 
une  précipitation  extrême  des  battements  du  cœur,  puis  par  une  vive 
douleur  et  une  anxiété  qui,  cette  fois,  ont  leur  maximum  d  intensité 
aux  bras,  au  cou,  au  dos  et  qui  sont  moins  accusées  dans  la  région  au 
cœur.  Pendanl  cel  accès,  le  pouls  gauche  paraît  plus  petit  que  le  pouls 
droit,  lequel  est  fort  et  vibrant.  La  malade  respire  immédiatement 
4  gouttes  de  nitrite  d'amyle,  qui  calment  immédiatement  1  accès,  hiie 
se  plaint  d'une  douleur  de  dos  continuelle. 

J'ordonne  un  vésicatoire  morphiné,  et  2  gr.  50  d'iodure  de  sodium 
par  jour.  De  plus,  la  malade  doit  aller  prendre  du  repos  a  la  cam- 
pagne, à  Fontainebleau  où  elle  voit  le  Dr  Foucault.  La,  du  17  au 
23  août,  elle  eut  18  crises  assez  fortes  qui  ne  furent  calmées  qu  incom- 
plètement par  le  nitrite  d'amyle,  et  moins  encore  par  les  injections  de 
morphine  que  la  malade  ne  supporte  pas. 

Mais  bientôt,  d'autres  accidents  surviennent  :  les  crises  angineuses 
sont  moins  fréquentes  et  moins  intenses,  mais  les  urines  deviennent 
rares,  l'œdème  des  membres  inférieurs  s'établit,  le  pouls  perd  de  sa 
force,  des  congestions  se  produisent  au  foie  et  surtout  au  poumon; 
il  est  bien  certain  que  la  maladie  entre  dans  la  phase  asystolique. 

Je  vais  la  voir,  et  conseille  l'administration  de  50  centigrammes 
d'infusion  de  digitale,  le  régime  lacté,  la  continuation  de  l'iodure 
après  quatre  jours  de  digitale,  enfin  quelques  purgatifs  ou  laxatifs. 

Sous  l'influence  de  cette  médication,  les  accidents  asystoliques  rétro- 
cèdent ;  l'œdème  des  membres  inférieurs  et  les  congestions  viscérales 
diminuent,  les  urines  deviennent  plus  abondantes,  le  pouls  tombe  de 
120  à  96,  et  la  malade,  condamnée  depuis  plusieurs  semaines  à  passer 
ses  nuits  dans  un  fauteuil,  peut  rester  dans  son  lit. 

Cependant,  les  crises  angineuses  sont  remplacées  par  line  douleur 
profonde  aux  deux  côtés  du  sternum,  à  gauche  plus  qu'à  droite.  Les 
jours  suivants,  la  malade  est  tourmentée  par  une  toux  sèche,  inces- 
sante. Le  20  septembre,  M.  Foucault  m'écrit  que  la  malade  est 
menacée  d'urémie  :  état  nauséeux  continuel  et  diarrhée  ;  anurie 
sans  albuminurie;  céphalalgie;  état  saburral  de  la  langue;  pas 
d'œdème  des  membres  inférieurs;  mais  épanchement  pleurétique  très 
notable  de  la  plèvre  gauche. 

3  octobre  1884.  —Pendant  deux  jours,  lesbattements  du  cœur  ont  été 
irréguliers  et  tumultueux,  et  la  malade  a  souffert  de  suffocations  noc- 
turnes. Mais  sous  l'influence  du  vin  diurétique  de  la  Charité,  les  urines 
ont  reparu,  la  langue  s'est  détergée,  l'état  nauséeux  a  cessé,  les  bat- 
tements cardiaques  se  sont  régularisés  et  ralentis.  Les  nuits  seraient 
plus  calmes  sans  l'existence  d'eschares  au  sacrum  qui  ont  apparu 
depuis  quelques  jours.  Pas  d'apparence  des  anciennes  crises,  mais 
M"10  G...  éprouve  une  douleur  persistante  qu'elle  compare  aune  pres- 
sion énergique,  au  niveau  du  troisième  espace  intercostal  gauche, 
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puration  du  vesicatoire,  la  lymphangite  érysipélatoïdc 
lâcheuse  disposition  de  la  peau  et  une  faible  vitalité  généra 

11  novembre  1884.  —  Le  12  nninhm  u  ™„i  j  bCUL,dlL- 
rimons  n  P^;..  •  ,  oclobre>  la  malade,  ne  pouvant  être 
ramenée  a  Pans  en  raison  de  son  état  grave,  est  transportée  dans  un 
antre  appartement.  A  ce  moment,  le  bulletin  de  saS  générale 
indiqué  par  mon  confrère  est  le  suivant  :  état  général  moins  mauvais- 
appétit  et  sommeil  normaux.  Elle  peut  faire  quelques  pas,  monter 
quelques  marches,  dormir  sur  un  côté  ou  sur  litre.  Le  13 
devenir  régulier.  -  -.  Le  traitement  consiste  en  :  2  granules  1  d  '  i- 
qts  jonrsOP  L'iod™>       cessé  seulement  deput  qnd- 

Cet  état  continue  avec  les  particularités  suivantes  :  la  malade  est 
tourmentée  par  de  nombreux  abcès  furonculeux  de  la  poitrine  et  de 
1  aisselle  gauche  ;  mais  les  eschares  fessières  qui  s'étaient  produites  au 
mois  de  septembre  sont  guéries. 

17  octobre.  —  Les  règles,  qui  n'avaient  pas  apparu  depuis  le  mois 
de  juin,  se  montrent  faiblement. 

_  22 octobre.  -  Une  petite  crise  d'angorpectoris.  L'aorte  mesure  6  cen- 
timètres ^  transversalement  ;  l'épanchement  pleurétique  n'augmente 
pas;  1  urine  est  copieuse,  non  albumineuse.  Pas  d'œdème  des  membres 
inférieurs.  Mais  depuis  te  20  octobre  cependant,  l'état  a  toujours  été 
en  empirant.  A  partir  du  28  octobre,  les  crises  sont  très  violentes,  sur 
viennent  presque  tous  les  jours,  le  soir  en  dînant  ou  en  se  couchai. I 
Le  seul  fait  de  soulever  le  bras  gauche  les  provoque.  On  cesse  le  bro- 
mure de  potassium,  qui  avait  été  ordonné  il  y  a  quelques  jours,  et  l'on 
reprend  la  digitaline,  les  irrégularités  cardiaques  et  l'oppression  com- 
mençant à  réapparaître.  L'iodure  est  ordonné  seulement  à  petites  doses, 
car,  clans  ces  derniers  temps,  il  avait  semblé  déterminer  un  flux  bron- 
chorréique  abondant. 

Depuis  le  2  novembre  ,  il  se  joint  à  cet  état  des  douleurs  abdomi- 
nales très  vives  qui  se  terminent  par  un  flux  intestinal. 

Le  5  novembre,  hyperesthésie  de  tout  le  tégument  du  bras  droit. 
Mêmes  crises  violentes,  généralement  courtes,  provoquées  ou  non. 
Celle  du  8  novembre  très  forte,  la  laisse  clans  un  état  de  mal  angiiieux 
qui  dure  plusieurs  heures;  il  avait  suffi  de  l'entrée  dans  sa  chambre 
d'une  personne  qu'elle  n'attendait  pas. 

J  ai  ordonné  le  sirop  de  morphine,  une  cuillerée  à  soupe  tous  les 
soirs;  2  granules  de  digitaline;  lait  à  volonté;  environ  25  centi- 
grammes d'iodure  par  jour.  Inhalations  d'éther  ou  d'amyle  au 
moment  des  frises. 
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%Q  janvier  1885.  -  Le  cœur  est  dans  le  même  état  ;  mêmes  souilles 
au  Premier  et  au  second  temps  à  la  base  se  prolongeant  dans  1  aoite. 
Une"  seX  crise  angineuse  en  un  mois.  Mais,  douleur  profonde >  conti- 
nue dans  les  régions  sous-claviculaires  et  sus-mamina^es  des  d  ux 
côtés  douleur  qu'exaspèrent  les  moindres  mouvements  des  bras  et  la 
marche  et  qui  fait  craindre  à  la  malade  le  retour  d'une  crise.  Douleur 
parfois  très  violente  le  long  du  dos,  sans  point  circonscrit,  pas  plus  à 
droite  qu  a  gauche,  et  qui  est  assez  intense  pour  empêcher  le  decubi- 

lUleprouls  est  variable  suivant  les  jours,  entre  88  et  110  Mais  jamais 
le  thermomètre  n'a  dépassé  3f°>§  ou  38<>  dans  l'aisselle  ;  la  fièvre  a 
donc  été  absente.  Par  instants,quelques  irrégularités,  quelques  bat- 
tements tumultueux.  •„i™t„ 
La  digestion  est  bonne  ;  une  seule  fois,  crise  gastralgique  violente, 

avec  tympanite.  .  .  , 

Les  urines  sont  toujours  rares,  chargées  d  urates,  mais  augmentant 
facilement  sous  l'influence  de  quelques  doses  de  digitale.  Aucune  trace 
d'albumine.  Assez  souvent,  œdèmes  partiels,  en  particulier  des  mains, 
mais  jamais  des  pieds.  • 

En  somme,  si  l'aorte  ascendante  paraît  moins  gravement  atteinte, 
l'aorte  descendante  parait  certainement  se  prendre. 

29  janvier  1885.  —  Depuis  trois  ou  quatre  jours,  l'état  est  moins 
bon.  Une  nuit,  crise  de  pseudo-asthme  avec  bronchorrhée  abondante, 
puis,  de  nouveau,  crise  d'angor  pectoris,  une  par  jour  au  plus.  La 
malade  se  plaint  de  bruissements  dans  les  oreilles,  de  dysphagie,  etc. 
U  y  a  de  plus  des  phénomènes  abdominaux,  des  douleurs  vagues,  une 
tympanite  gazeuse  considérable  qui  se  reproduit  souvent.  Enfin  l'oli- 
gurie  est  des  plus  accentuées. 

La  situation  s'est  aggravée  :  le  moindre  mouvement  provoque  des 
crises  angineuses  ;  les  douleurs  pectorales  et  brachiales  sont  presque 
continuelles.  Enfin,  l'appétit,  bon  dans  ces  derniers  temps,  commence 
à  faiblir. 

J'assiste,  le  30  janvier,  à  une  crise  différente  des  crises  angineuses. 
11  s'agit  simplement  d'un  accès  à'ataxie  cardiaque,  le  cœur  battant 
trois  ou  quatre  fois  régulièrement,  puis  étant  suivi  par  plusieurs 
battements  précipités  et  inégaux.  Cette  arythmie  se  fait  sentir  à 
peine  au  pouls  radial,  qui  reste  toujours  fort  et  vibrant.  Les  artères 
du  cou  battent  avec  violence,  et  on  constate  ces  battements  exagérés 
dans  les  plus  petites  artères,  dans  celles  des  doigts  et  des  orteils,  par 
exemple. 

Pendant  un  mois,  les  mêmes  accidents  se  reproduisent  :  accès  de 
dyspnée  et  d'angor  survenant  sous  l'influence  de  la  moindre  émotion, 
douleurs  épigastriques  et  abdominales  très  vives  reproduisant  la  sen- 
sation de  poids,  d'étau  et  de  compression  violente  ;  accès  de  pâleur  de 
la  face  avec  rougeur  consécutive,  sensation  presque  continue  de  barre 
rétro-sternale  et  de  déchirure  dans  la  poitrine  ;  accès  de  palpitations 
et  d'arythmie,  signes  de  dilatation  et  d'hypertrophie  du  cœur,  lipo- 
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Ihymies  et  syncopes  qui  se  produisent  spontanément,  ou  qui  sont 
l>n>\ oquées  par  le  moindre  mouvement,  etc. 

Le  7  mars,  vers  5  heures  du  soir,  le  D1'  Foucault  assiste  à  une  légère 
crise  qui  disparait  assez  rapidement,  et  il  la  quitte  dans  un  état  rela- 
tivement calme.  A  9  heures  et  demie,  elle  se  plaint  d'une  vive  douleur 
à  la  partie  médiane  et  supérieure  de  l'abdomen,  au  dehors  du  creux 
épigastrique.  Celle-ci  devient  bientôt  intolérable  et  arrache  des  cris 
à  la  malade.  A  11  heures,  elle  est  froide,  sans  pouls,  presque  sans 
respiration;  elle  ne  répond  plus  aux  questions,  et  meurt  rapidement 
dans  un  état  syncopal. 

Cette  observation  n'est  pas  sans  intérêt  au  point  de  suc  étio- 
logique.  Comme  vous  l'avez  vu,  il  s'agit  d'une  femme  qui,  à 
l'époque  de  la  ménopause  et  sous  l'influence  occasionnelle  d'un 
simple  refroidissement,  a  contracté  une  aortite  subaiguë.  Au 
point  de  vue  symptomatique,  ce  fait  est  aussi  instructif  que  pos- 
sible :  il  vous  montre  l'affection  évoluant  chez  cette  malade  au 
milieu  d'accidents  angineux  répétés,  se  terminant  par  l'asystolie 
et  un  état  syncopal. 


SEPTIÈME  LEÇON 


AORTITE  AIGUË  (Suite) 


Anstomie  pathologique  :  Lésions  de  la  tunique  externe  (pénaortde),  de  la 
tunique  moyenne  et  de  la  tunique  interne  (endoaorlile) .  Coloration 
de  l'endarlère.  Description  des  plaques  gélaliniformcs  de  l'aortite  aiguë  ; 
leurs  différences  de  consistance  et  de  coloration  suivant  leur  âge.  Dilata- 
tion aiguë  de  l'aorte.  Insuffisance  aortique  fonctionnelle  ou  organique. 
Hypertrophie  vraie  et  hypertrophie  fausse  du  cœur,  cette  dernière  étant 
due  h  la  sclérose  dystrophique  du  myocarde. 

Explications  des  symptômes  d'après  l'anatomie  pathologique  :  isché- 
mie du  myocarde  par  aorlite  péiï-coronairc;  rétrécissements  vasculaires  et 
ischémies  viscérales  par  aorlite  oblitérante;  symptômes  de  voisinage  par 
périaortitc. 

Marche,  allures  de  l'aortite  aiguë.  Mort  subite  par  angine  de  poitrine  ou  syn- 
cope ;  mort  lente  par  asystolie. 

Modes  de  début  :  Péricardite  sèche  de  la  base  ;  insuffisance  aortique;  accès 
angineux;  hypertrophie  du  cœur.  —  L'aorlile  aiguë  est  une  maladie 
apyrëtiq  ne. 


Avant  d'aborder  l'étude  clinique  de  l'affection  qui  nous  occupe, 
il  est  très  important  d'avoir  présentes  à  l'esprit  les  lésions  de 
l'aortite  aiguë.  Leur  connaissance  en  effet  nous  donnera  la  rai- 
son des  principaux,  symptômes  révélateurs  de  la  maladie. 

Ces  altérations,  bien  décrites  par  Léger  dans  sa  thèse  inaugu- 
rale et  que  je  vous  ai  fait  constater,  peuvent  être  localisées, 
restreintes  a  une  très  petite  étendue  du  vaisseau,  ou  bien 
envahir  sa  totalité,  et  alors  se  généraliser  même  jusque  sur  la 
paroi  de  l'aorte  abdominale. 

La  tunique  externe  est  épaissie  et  lamelleusc.  Des  arborisa- 
tions vasculaires  la  sillonnent,  et  parfois  leurs  vaisseaux  se 
déchirent,  ce  qui  donne  lieu  à  des  ecchymoses.  Au  voisinage  de 
cette  inflammation,  surtout  quand  l'aortite  occupe  la  première 
partie  du  vaisseau  au  niveau  du  cul-de-sac  péricardique,  on 
observe  des  exsudations  fibrincuscs  ;  lésions  anatomiques  de 
voisinage  surajoutées  à  celles  de  l'aortite.  Ce  sont  des  exsudations 


110         LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

fibrincuses  de  péricardite  par  propagation,  pcricardite  le  plus 
souvent  sèche  et  rarement  avec  épanchemenl. 

Dans  les  cas  très  rares  où  l'aortitc  est  survenue  par  suite  de 
la  propagation  de  l'inflammation  des  organes  voisins  à  l'aorte,  les 
lésions  sont  souvent  bornées  au  début  au*  tuniques  externes  du 
vaisseau,  et  il  s'agit  alors,  à  proprement  parler,d'une  péri-aortite. 

Mais  celle-ci  peut  encore  à  son  tour  rayonner  plus  loin,  inté- 
resser les  organes  voisins,  les  plèvres  et  les  plexus  nerveux.  De 
là  des  névrites  cardiaques  signalées  d'abord  par  Gintrac  et  bien 
décrites  par  Lancereaux.  Ces  lésions  nerveuses  sont  caracté- 
risées par  la  dissociation  des  tubes  nerveux,  l'épaississement  du 
névrilemme  el  la  transformation  granuleuse  de  la  myéline.  Elles 
ont  été  l'origine  de  la  théorie  de  Vangor  pectoris  par  névrite 
cardiaque. 

La  tunique  moyenne,  qui  présente  des  altérations  moins  cons- 
tantes et  accentuées,  est  souvent  épaissie  et,  d'après  Ranvier, 
infiltrée  de  cellules  embryonnaires  arrondies  ou  aplaties;  elle  a 
perdu  de  sa  consistance,  et  son  tissu  devenu  friable  se  laisse 
facilement  déchirer.  De  cette  altération  résulte  ce  fait  :  les 
tuniques  de  l'aorte  sont  boursouflées,  molles  et  friables,  et  sur 
une  coupe  du  vaisseau,  on  s'en  rend  facilement  ■  compte  par 
l'épaississement  de  toute  la  paroi  vasculaire. 

La  surface  interne  de  l'aorte  est  celle  qui  présente  les  altéra- 
tions les  plus  importantes  à  étudier.  Boursouflée  par  places, 
déprimée  dans  d'autres,  irrégulière,  inégale,  dépolie  et  comme 
plissée,  avec  une  apparence  œdémateuse  et  lardacée,  elle  pré- 
sente une  coloration  qui  varie  du  gris  jaunâtre  au  rouge  violacé. 

Mais  la  caractéristique  anatomo-patliologique  de  celle  affection 
est  la  présence  de  nombreuses  plaques  d'une  consistance  et  d'un 
aspect  particuliers  qui  naguère  avaient  attiré  l'attention  de  Bizot, 
et  qui,  par  leur  ressemblance  avec  une  gelée  Lieu  prise,  uni 
reçu  le  nom  de  plaques  gélatiniformes.  D'après  Léger,  leurs 
dimensions  varient  d'une  tète  d'épingle  à  nue  pièce  de  :>  francs, 
mais  en  se  réunissant  et  en  se  soudant,  elles  prennent  parfois 
une  étendue  beaucoup  plus  grande;  elles  sont  souvent  transpa- 
rentes, présentent  une  coloration  d'un  gris  rosé,  ou  encore  d'un 
gris  opalescent  et  jaunâtre;  quelquefois,  colorées  par  le  liquide 
sanguin,  elles  prennent  une  teinte  rougeâtre;  elles  paraissent 
lisses  à  leur  surface,  mais  lorsqu'on  promène  le  doigt  sur  elles, 
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on  sent  le  plus  souvent  des  dépressions  et  des  inégalités  nom- 
breuses qui  leur  donnent  un  aspect  chagriné.  Leur  consistance 
est  molle,  parfois  élastique,  d'autres  fois  comme  lardacée.  Le 
plus  souvent,  elles  se  continuent  insensiblement  avec  l'endartère 
un  peu  rouge  et  seulement  dépoli;  mais  parfois  aussi  elles 
forment  comme  des  îlots  avec  des  bords  bien  nets  et  plus  ou 
moins  réguliers.  En  résumé,  ces  plaques  varient  de  consistance 
et  de  couleur  suivant  la  nature  ou  l'ancienneté  du  processus 
inflammatoire  :  grises  et  molles  dans  l'aortite  aiguë,  elles 
deviennent  d'un  gris  jaunâtre  et  de  consistance  lardacée  dans 
l'aortite  subaiguë,  pour  être  jaunâtres  et  dures  dans  l'aortite 
chronique.  Du  reste,  l'aortite  procédant  par  poussées  successives,, 
à  côté  de  lésions  récentes  on  voit  presque  toujours  des  lésions 
plus  anciennes  ou  d'un  âge  différent.  C'est  pourquoi  Cornil  et 
Ranvier  ont  eu  raison  de  dire  :  «  Entre  l'artérite  la  plus  aiguë 
et  l'artérite  la  plus  chronique,  à  sa  période  la  plus  ultime,  on 
trouve  tous  les  intermédiaires,  on  observe  toutes  les  phases 
d'un  travail  morbide  non  interrompu.  » 

En  tous  cas,  les  dépressions  qui  se  montrent  entre  chaque 
plaque,  l'existence  de  plaques  plus  dures,  calcaires  et  osseuses  que 
l'on  rencontre  dans  les  aortites  chroniques  avec  poussées  d'aor- 
titc  aiguë,  donnent  l'apparence  de  ce  qu'on"  appelle  l'aorte  pavée. 

Les  lésions  siègent  de  préférence  au  niveau  de  l'ouverture  des 
troncs  vasculaires  qui  émergent  de  l'arbre  aortique,  elles  entourent 
souvent  leurs  orifices  d'une  sorte  de  collier  qui  en  rétrécit  consi- 
dérablement la  lumière  et  qui  peut  même  l'oblitérer  complète- 
ment. C'est  ainsi  que  sont  rétrécis  ou  oblitérés  les  orifices  des 
artères  carotides,  des  sous-clavières,  des  artères  coronaires.  Dans 
l'observation  que  j'ai  publiée  avec  mon  interne  Penncl',  il  y 
avait  une  plaque  d'inflammation  au  niveau  précis  de  la  naissance 
de  l'artère  carotide  primitive  gauche  ;  aussi  le  calibre  de  cette 
artère  était-il  très  diminué,  et  ne  présentait-il  plus  que  le  tiers  à 
peine  de  l'ouverture  normale.  Cette  plaque  faisait  le  tour  com- 
plet de  l'ouverture  vasculaire  et  ne  se  prolongeait  pas  à  plus  d'un 
centimètre  et  demi  dans  son  intérieur.  L'orifice  du  tronc  bra- 
chio-céphalique  était  aussi  considérablement  rétréci,  et  l'inflam- 
mation de  l'aorte  qui  s'étendait  sous  forme  d'une  bande  irrégulière 
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au-dessus  des  valvules  sigmoïdes  avait  produit  un  rétrécissement 
considérable  des  artères  coronaires.  Lorsque  vous  ouvrez  celles-ci 
vous  constatez  souvent  les  mômes  lésions  :  les  petites  collatérales 
qu'elles  émettent  dans  la  substance  môme  du  cœur  présentent  au 
niveau  de  leurs  embouchures  de  petites  plaques  inflammatoires 
qui  déterminent  le  rétrécissement  ou  l'oblitération  de  leur  lu- 
mière. C'est  à  cet  ensemble  de  lésions  que  j'ai  donné,  l'un  des  pre- 
miers, le  nom  à'aqriite  oblitéra  nie.  —  Dans  des  cas  lies  rares,  la 
lésion  est  encore  bien  plus  limitée,  elle  n'exisir  qu'autour  des 
vaisseaux  coronaires  par  exemple,  où  elle  n'a  pas  une  étendue 
supérieure  à  celle  d'un  pain  à  cacheter,  comme  M.  Potain  en  a 


B 


Fi  g.  1.  Fig.  2. 

A.  B,  C.  Tronc  brachio-céplialiquc,  enrotido  pri-  A',  B'.  C\  Les  mêmes  vaisseaux  sur  un 
iniiivc  et  sous-clavière  gauches  rétrécis  et  déformes,  sujet  sain  du  même  âge  avec  leurs  orifices 
ainsi  que  leurs  orifices  d'embouchure  dans  l'aorte. —  de  dimension  normale.  —  F'.  Orifice  d'une 
1).  Epaississcmcut  des  tuniques  de  l'aorte.  —  E.  E.  artère  coronaire  admettant  facilement  une 
Flaques  d'aortite  récente.  — F.  Orifice  de  L'artère  sonde  cannelée, 
coronaire  rétréci  au  point  d'admettre  à  peine  une 
soie  de  sanglier. 

cité  un  exemple  remarquable,  et  comme  j'en  ai  moi-même 
observé  deux  cas.  11  s'agit  alors  d'une  aortite  péri-coronaire.  Il 
n'en  aut  pas  plus  pour  déterminer  le  syndrome  de  Va/igor  pec- 
toris,  ce  qui  prouve  que  la  gravité  de  la  maladie  dépend  moins 
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de  son  étendue  que  de  son  siège.  Les  figures  que  j'emprunte  à 
mon  premier  travail  sur  les  angines  de  poitrine  paru  dans  la 
Revue  de  médecine  en  1883,  vous  ont  donne  un  bon  exemple  dé 
cette  aortite  oblitérante. 

Les  lésions  de  l'aortite  aiguë  s'observent  plus  souvent  sur  la 
portion  ascendante  de  l'aorte  et  surtout  au  niveau  de  la  crosse. 
G'esl  même  dans  ce  point  qu'elles  restent  longtemps  limitées, 
laissant  parfois  complètement  intactes  les  valvules  sigmoïdes 
et  la  partie  du  vaisseau  située  immédiatement  au-dessus  d'elles. 
Il  est  rare  qu'elles  siègent  exclusivement  dans  l'aorte  descen- 
dante et  qu'elles  occupent  la  totalité  du  vaisseau. 

A  côté  des  lésions  régressives,  on  a  signalé  sur  la  membrane 
interne,  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  dont  la  rupture 
peut  donner  lieu  à  quelques  plaques  ecchymotiques  qu'il  ne  faut 
pas  confondre  avec  l'aspect  rouge  de  l'aorte  imputable  le  plus 
souvent  à  l'imbibition  cadavérique. 

Une  lésion  importante  non  seulement  pour  l'anatomie  patho- 
logique mais  surtout  au  point  de  vue  clinique,  esl  la  dilatation 
aiguë  de  ï aorte.  Celle-ci  n'est  pas  seulement  due,  d'après 
la  loi  de  Stokes,  cà  la  parésie  de  la  paroi  vasculaire,  mais  bien 
aussi  à  la  perte  d'élasticité  des  tuniques  infiltrées  de  cellules 
embryonnaires  et  devenues  incapables  de  résister  à  la  pression 
sanguine.  Par  suite  de  cette  dilatation,  les  vaisseaux  qui  en 
émanent,  et  en  particulier  les  artères  sous-clavières,  sont  plus 
élevées  qu'à  l'état  normal,  et  il  en  résulte  des  conséquences 
importantes  au  point  de  vue  clinique. 

Ce  n'est  pas  tout  encore  :  l'aortite  aiguë  s'accompagne  d'insuf- 
fisance aortique  fonctionnelle  dont  vous  trouvez  la  raison  dans 
la  dilatation  de  l'aorte,  ou  encore  d'insuffisance  et  de  rétrécisse- 
ment organiques  dues  aux  lésions  valvulaires.  Enfin,  le  cœur  est 
presque  toujours  hypertrophié,  qu'il  s'agisse  d'une  hypertrophie 
vraie  par  augmentation  de  volume  des  fibres  musculaires,  ou 
d'une  hypertrophie  fausse  due  au  développement  considérable 
de  la  sclérose  dystrophique  que  M.  Weber  et  moi  avons  souvent 
constatée. 

En  résumé,  on  peut,  dans  un  tableau  anatomique,  résumer 
ainsi  les  lésions  de  l'aorte  : 

1  Modification  de,  coloration  de  la.  tunique  interne,  qui 
devient  rouge  ou  d'un  gris  jaunâtre  ;  état  chagriné  et  irrégulier 
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de  la  surface  interne.  Formation  de  plaques  rouges,  rosées,  gri- 
sâtres ou  jaunâtres,  plus  ou  moins  saillantes  sur  la  membrane 
interne  (plaques  gélatinif ormes  comparables  en  certains  points  à 
l'aspect  des  plaques  de  Pcyer  dans  la  dothiénentérie).  Rétrécis- 
sement ou  oblitération  consécutive  des  artères  collatérales. 

2°  Epaississement  des  tuniques,  infiltration  de  cellules  em- 
bryonnaires entre  les  lames  élastiques  de  la  tunique  moyenne. 

3U  Vascularisation  et  épaississement  de  la  tunique  externe,  et 
propagation  inflammatoire  aux  tissus  voisins. 

4°  Dilatation  de  l'aorte. 


A  toutes  ces  lésions  anatomiques,  répondent,  —  est-il  besoin 
de  le  dire?  — des  phénomènes  physiologiques  dont  on  comprend 
sans  peine  la  pathogénie. 

Que  l'inflammation  soit  localisée  au  pourtour  des  artères  coro- 
naires, qu'elle  en  rétrécisse  l'orifice,  il  faut  s'attendre  à  la  pro- 
duction de  phénomènes  angineux,  résultat  de  l'ischémie  du 
myocarde. 

Si  l'aortite  oblitérante  se  propage  aux  autres  vaisseaux,  au 
tronc  brachio-céphalique,  aux  sous-clavières,  on  constatera  l'iné- 
galité des  deux  pouls  radiaux  (le  pouls  gauche  étant  ordinaire- 
ment plus  petit  que  le  pouls  droit),  leur  défaut  d'isochronisme  et 
le  retard  des  battements  artériels. 

L'oblitération  atteint-elle  les  vaisseaux  carotidiens?  On  obser- 
vera les  signes  d'anémie  cérébrale,  des  vertiges,  des  lipothymies, 
et  même  une  tendance  à  la  syncope  prolongée  qui  peut  devenir 
mortelle.  Celle-ci  prend  un  caractère  de  gravité  exceptionnelle, 
parce  qu'elle  a  une  tendance  à  persister,  ce  qui  résulte  à  La  fois 
du  rétrécissement  des  vaisseaux  carotidiens  et  des  artères  coro- 
naires. Ischémie  cérébrale  d'une  part,  ischémie  cardiaque  d'autre 
part;  le  cerveau  manque  au  cœur,  le  cœur  au  cerveau,  d'où 
syncope  mortelle. 

De  plus,  ce  travail  inflammatoire,  qui  tend  à  oblitérer  les  troncs 
artériels  émanant  de  l'aorte  thoracique,  peut  aussi  envahir 
ceux  qui  ont  l'aorte  abdominale  pour  origine.  Vraisemblablement 
aussi,  à  ces  lésions  doivent  correspondre  des  phénomènes  fonc- 
tionnels comparables  à  ceux  que  je  viens  de  signaler  dans  les 
territoires  irrigués  par  les  artères  coronaires,  les  sous-clavières, 
et  les  carotides  (accidents  dyspnéiques  dus  au  rétrécissement  des 
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artères  bronchiques,  accès  pseudo-gaslralgiqucs  dus  au  rétrécis- 
sement du  tronc  cœliaque,  claudication  intermittente  des  extré- 
mités duc  au  rétrécissement  des  artères  iliaques,  etc.). 

L'anatomie  pathologique  nous  montre,  dans  l'aortite  aiguë, 
l'existence  d'une  dilatation  du  vaisseau  ;  il  faut  donc  s'attendre  à 
rencontrer  dans  l'histoire  de  la  maladie  tous  les  signes  physiques 
de  cette  lésion.  Or,  ici,  la  clinique  est  en  accord  parlait  avec  la 
physiologie  pathologique,  comme  celle-ci  l'est  avec  les  lésions 
anatomiques. 

Cet  accord  de  l'anatomie  pathologique  avec  la  clinique  a  une 
grande  importance  pratique.  En  voici  la  preuve  :  Un  malade  que 
j'ai  observé  dernièrement  ne  présentait,  quand  je  le  vis  pour  la 
première  fois,  que  les  troubles  fonctionnels  de  l'angine  de  poi- 
trine vraie,  comme  je  vous  en  donnerai  la  preuve  en  vous  expo- 
sant les  résultats  de  mes  recherches  sur  ce  syndrome.  Il  devait 
donc  être  atteint  d'aortite  péricoronaire,  dont  les  symptômes 
sont  constitués  par  des  phénomènes  angineux.  Sur  quelles  preuves 
immédiates  appuyer  ce  diagnostic?  Aucun  signe  physique  direct 
ne  m'autorisait  à  le  faire.  Je  n'ai  cependant  pas  hésité  à  déclarer 
l'existence  d'une  aortite  aiguë,  du  seul  fait  que  je  constatais  les 
signes  d'une  dilatation  aiguë  de  l'aorte.  Considérée  en  elle-même, 
cette  aortite  péricoronaire  est  donc  fruste;  aucun  signe  physique, 
dans  l'histoire  clinique  du  malade,  n'autorisant  à  en  affirmer 
l'existence.  Seule,  la  dilatation  aortique  a  été  pour  moi  la  mani- 
festation dénonciatrice.  Voilà  donc  une  preuve  de  l'importance  de 
cette  ectasie. 

A  côté  de  ces  phénomènes  ayant  pour  origine  les  lésions 
inflammatoires  de  l'aortite,  il  en  est  d'autres  qui  sont  en  rapport 
avec  les  altérations  consécutives.  Ces  phénomènes  surajoutés 
s'observent  quand  la  phlegmasie  se  propageant  aux  tuniques 
externes  de  l'aorte,  détermine  une  inflammation  secondaire  du 
péricarde,  ou  bien  des  nerfs  du  plexus  cardiaque,  inflammation 
qui  retentit  plus  loin  encore  et  met  en  jeu  par  irradiation  les 
synergies  du  pneumogastrique  ;  de  sorte  qu'aux  accidents  de  la 
névrite  cardiaque  s'ajoutent  des  troubles  fonctionnels  encore  plus 
lointains. 

Parfois  cette  inflammation  du  péricarde  péri-aortique  persiste 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  et  le  seul*  signe  physique 
qui  peut  ainsi  exister  pendant  des  mois,  est  constitué  par  un  froU 
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tement  péricardique  de  la  base.  Défiez-vous  alors  de  ces  frotte- 
ments persistants  de  la  base  qui  peuvent  bien  cacher  l'existence 
d'une  aortite,  latente  jusque-là. 

Enfin  ces  altérations  ont  pour  conséquence  immédiate,  comme 
je  l'ai  dit  tout  àl'heurc,  une  diminution  de  l'élasticité  du  vaisseau 
à  laquelle  il  faut  joindre  une  augmentation  de  la  tension  vascu- 
laire.  De  là,  les  efforts  du  muscle  cardiaque  pour  rétablir  l'équi- 
libre,  pour  lutter  contre  les  obstacles,  de  là  un  travail  plus  actif 
du  myocarde;  de  là  sa  fatigue  depuis  longtemps  préparée  par 
son  défaut  d'irrigation  sanguine.  Alors,  le  cœur  se  dilate,  s'hy- 
pertrophie  et  dégénère  rapidement. 

Trois  phases  caractérisent  donc  la  marche  de  colle  maladie  au 
point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique  : 

Au  début,  l'inflammation  artérielle  et  ses  conséquences  sur  la 
circulation  ;  plus  tard,  l'extension  de  l'inflammation  aux  organes 
voisins  ;  plus  tard  encore,  les  altérations  secondaires  el  des 
troubles  fonctionnels  du  cœur.  —  Cette  évolution  du  processus 
anatomique  et  des  phénomènes  physiologiques  vous  permet,  dès 
à  présent,  de  prévoir  que  les  symptômes  de  la  maladie  sont  ceux 
des  oblitérations  ou  des  rétrécissements  vasculaires,  des  inflam- 
mations de  voisinage,  et  qu'elles  consistent  surtout  dans  des  ma- 
nifestations douloureuses  et  dyspnéiques. 

En  effet,  si  parallèlement  au  développement  de  ces  lésions, 
on  considère  la  marche  de  la  maladie,  on  voit  que  le  début, 
parfois  rapide,  est  plus  souvent  insidieux.  Un  malade,  âgé  de 
cinquante  à  cinquante-cinq  ans,  vient  vous  consulter.  Notez 
bien  cet  âge,  car  fait  remarquable,  le  processus  aigu  de  l'aortite 
diminue  de  fréquence  avec  l'âge  et  la  vieillesse,  ce  qui  est  le 
contraire  pour  l'inflammation  chronique.  Cet  homme  est  diathé- 
sique,  c'est-à-dire  rhumatisant  ou  goutteux,  et  de  ces  deux  causes 
la  dernière  est  la  plus  importante;  il  se  plaint  de  palpitations 
que  l'on  regarde  d'abord  comme  nerveuses,  parce  que  l'examen 
physique  du  cœur  n'en  donne  pas  encore  la  raison.  Un  jour,  sans 
cause  apparente,  il  est  pris  d'une  sensation  de  dyspnée  singu- 
lière qui  survient  la  nuit  de  préférence;  on  croit  à  un  accès 
de  dyspnée  asthmatique  el  dans  certains  cas  la  méprise  a  été 
telle  qu'on  a  prescrit  les  eaux  du  Mont-Dore  ou  de  Cautère ts.  Il 
n'en  était  rien,  ces  accès  d'oppression  étaient  d'origine  aortique. 
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Quels  sont  donc  ses  caractères  ?  C'est  une  dyspnée  d'effort, 
débutant  le  plus  souvent  à  L'occasion  .l'une  marche,  d'un  travail 
musculaire,  et  bien  différente  de  l'oppression  de  l'asthme.  A  cette 
dyspnée  parfois  formidable,  s'ajoutent  un  sentiment  d'angoisse  ou 
d'anxiété  précordiale,  des  sensations  de  barre  transversale,  de 
déchirure  et  de  chaleur,  ou  môme  des  douleurs  franchement 
rétro-sternales.  On  pourrait  croire  à  un  asthme  si  le  malade  n'ac- 
cusait |»a>  de  sensations"  douloureuses;  du  fait  qu'elles  existent, 
on  doit  éloigner  cette  opinion. 

D'ailleurs,  l'accès  d'asthme  vrai  n'est  pas  provoqué  par  les 
efforts,  et  sa  dyspnée  est  caractérisée  par  une  certaine  lenteur 
de  l'inspiration  avec  sibilances  cl  prolongement  de  l'expiration. 
Ici,  les  phénomènes  physiques  font  défaut:  on  ausculte  le  cœur  et 
on'n'entend  rien;  on  explore  l'aorte,  et  le  résultat  est  encore  né- 
°-atif  ;  on  analyse  les  urines,  et  celles-ci  sont  normales  ;  on  per- 
cute,'on  ausculte  la  poitrine,  rien  toujours.  Eh  bien,  défiez- 
vous  de  ces  dyspnées  sine  matériel,  de  ces  dyspnées  d'eflbrt  ; 
cherchez  Vaortite,  et  souvent  vous  la  trouverez. 

Les  accès  d'oppression  vont  se  répéter.  Survenue  spontanément 
pendant  la  nuit,  la  dyspnée  paroxystique  devient  permanente  et 
entrecoupée  par  des  paroxysmes  plus  ou  moins  violents.  Vous 
constaterez  alors  de  la  péricardite  sèche  à  la  base  du  cœur,  et  le 
retentissement  du  second  bruit  de  l'aorte.  Les  claquements  val- 
vulaires  sont  secs  et  parcheminés,  ils  sont  à  la  fois  sourds  et 
vibrants,  et  au  bout  d'un  certain  temps  (ou  quelquefois  de  très 
bonne  heure),  le  bruit  diastolique  de  l'aorte  prend  un  timbre,  mé- 
tallique (Traube),  tympanique  ouclangoreux  (Gueneaude  Mussy). 
D'autres  fois,  il  ne  s'agit  que  d'un  retentissement  diastolique 
en  coup  de  marteau,  comme  je  l'ai  démontré  depuis  longtemps. 

Les  signes  de  Tectasie  aortique  sont  alors  apparents.  Puis,  le 
cœur  hypertrophié  peut  tout  à  coup  fléchir,  les  urines  contiennent 
un  peu  d'albumine,  et  la  maladie  s'aggrave.  C'est  alors  qu'on 
peut  entendre  un  souffle  sous-mamelonnaire,  et  que  les  phéno- 
mènes vont  encore  se  précipiter.  Il  s'est  produit  une  insuffisance 
mitrale,  et  1»'  malade  passe  il»1  l'aortite  dans  la  mitralité.  11  va  faire 
de  l'asystolie,  aux  progrès  incessants  de  laquelle  il  succombera. 

Syncopes,  accès  angineux  ou  asystolie,  voilà  donc  quels  sont 
les  aboutissants  de  ce  processus  pathologique  :  mort  subite  dans 
les  deu\  premiers  cas,  mort  plus  lente  dans  le  troisième. 
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Le  plus  souvent  la  marche  de  cette  affection  est  rémittente; 
après  chaque  poussée  d'aortite,  tout  rentre  dans  l'ordre;  et  l'ac- 
calmie persiste  jusqu'à  la  production  d'une  nouvelle  poussée. 

Néanmoins,  si  l'aortite  est  une  par  ses  lésions,  ses  allures  cli- 
niques et  son  moue  de  début  sont  multiples.  Ainsi,  une  pen > car- 
dite  sèche,  localisée  au  cul-de-sac  péricardique,  a  pu  par  exemple, 
en  marquer  le  début,  comme  je  vous  l'ai  dit. 

D'autres  fois,  c'est  sous  le  masque  de  l'anémie  que  la  maladie 
apparaît.  Chezun  malade  que  je  voyais1  avec  mon  regretté  collègue 
Rathery,  on  ne  constatait  d'abord  que  des  signes  d'anémie,  de 
la  pâleur  de  la  face  ;  le  malade  avait  des  vertiges,  des  éblouisse- 
ments,  quelques  palpitations,  puis  des  lipothymies  et  de  la  dyspnée 
d'effort.  On  l'avait  regardé  jusqu'alors  comme  simplement  ané- 
mique; mais  l'auscultation  du  cœur  m'avait  permis  de  bonne  heure 
de  rattacher  la  plupart  de  ces  phénomènes  à  une  maladie  de  Corri- 
gan,  restée  latente  jusque-là.  A  la  percussion,  la  mati  té  de  l'aorte  est 
augmentée,  s'étendant  à  deux  centimètres  au  delà  du  bord  droit 
du  sternum.  Quelques  semaines  plus  tard,  les  signes  d'aortite 
s'accusent  :  le  malade  ne  peut  faire  un  mouvement,  un  effort 
quelconque  sans  avoir  de  la  dyspnée,  il  éprouve  une  sensation 
de  déchirure  et  de  pesanteur  rétro-sternales,  les  artères  du  cou 
battent  avec  violence,  le  visage  prend  une  teinte  de  plus  en  plus 
pâle  et  comme  terreuse,  des  poussées  congestives  aiguës  se  ma- 
nifestent aux  poumons  sous  forme  de  foyers  de  râles  crépitants 
fins,  le  cœur  fléchit  et  s'affaiblit  de  plus  en  plus,  il  devienl  insuf- 
fisant, les  extrémités  s'infiltrent  et  le  malheureux  malade  meurt 
après  trois  mois,  en  pleine  asystolie.  —  Ici,  le  début  de  l'aortite 
s'est  révélé  par  des  symptômes  anémiques  et  par  une  insuffisance 
aorti que.  Je  ne  prétends  pas  que  celle-ci  esl  survenue  d'emblée, 
ce  qui  serait  une  grave  erreur,  car  il  est  certain  qu'elle  a  été  pré- 
parée de  longue  main  par  un  travail  latent  d'aortite.  Mais  je 
veux  vous  montrer  par  là  que  la  maladie  de  Corrigan  peut  être  la 
première  manifestation  que  vous  puissiez  constater. 

D'autres  fois,  ce  sont  les  accidents  angineux  qui  ouvrent  la 
scène.  Soudain,  au  milieu  de  la  santé  en  apparence  la  plus  par-, 
faite,  éclate  le  premier  accès  de  sténocardie,  et  ce  n'est  que 
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plus  tard  que  les  symptômes  cl  'aortite  subaiguë  apparaissent.  Il  y 
a  quelques  .nuis,  je  voyais  un  malade  qui  avail  eu  pour  la  pre- 
mière fois  1  un  violent  accès  de  sténocardie  ;  à  cette  époque,  il  ne 
présentait  aucun  signe  physique  d'aortite.  Cette  affection  ne  s  est 
révélée  que  quelques  semaines  plus  tard  par  des  accidents  dysp- 
néiques  et  lipothymiques,  par  du  bondissement  des  artères  du  cou 
el  tes  symptômes  de  la  maladie  de  Corrigan. 

D'autres  fois  encore,  vous  constatez  une  hypertrophie  car- 
diaque :  la  matité  de  l'organe  est  augmentée,  la  pointe  abaissée, 
lès  accès  de  palpitations  sont  fréquents,  et  comme  il  n'y  a  aucun 
bruit  de  souffle  aux  orifices,  vous  avez  une  tendance  à  admettre 
une  hypertrophie  simple  du  cœur.  Or,  messieurs,  c'est  là  une 
rareté  pathologique,  et  bientôt  les  signes  de  l'aortile  qui  vont  se 
succéder  démontreront  votre  erreur. 

Ainsi  donc,  l'aortite  se  présentera  d'abord  à  vous  sous  des  aspects 
différents.  Mais,  que  vous  ayez  affaire  à  un  malade  atteint  d'une 
insuffisance  aor tique,  d'une  hypertrophie  cardiaque,  d'une  dyspnée 
paroxystique,  d'une  péricardite  persistante  de  la  base,  ou  d'accès 
angineux,  vous  devez  chercher  de  bonne  heure  si  tous  ces  acci- 
dents si  divers  ne  doivent  pas  être  mis  sur  le  compte  d'une  inflam- 
mation de  l'aorte. 

Le  mot  inflammation  comporte  souvent  avec  lui  l'idée  d'une 
affection  fébrile.  Or,  il  n'en  est  absolument  rien,  et  cette  ma- 
ladie qu'on  accusait  autrefois  de  produire  la  fièvre,  accomplit  son 
évolution  dans  Yapyrexie  la  plus  complète.  C'est  un  point  sur 
lequel  Corrigan  avait  déjà  appelé  l'attention  dès  1838,  et  cela 
est  si  vrai  que  l'apparition  d'accidents  fébriles  dans  le  cours  d'une 
aortite  doit  toujours  donner  l'éveil  au  clinicien.  Cherchez,  et  alors 
vous  trouverez  presque  toujours  une  inflammation  incidente  des 
organes  voisins,  une  péricardite  ou  une  pleurésie.  Cela  prouve, 
une  fois  de  plus,  que  sur  le  terrain  de  la  clinique,  il  faut  juger 
d'après  les  faits,  et  non  d'après  les  doctrines.  La  théorie  de  l'aor- 
tite, considérée  comme  lésion  causale  de  la  fièvre,  n'a  eu  qu'une 
éphémère  durée,  elle  a  survécu  à  peine  aux  doctrinaires  qui  l'ont 
soutenue.  C'est,  du  reste,  le  sort  de  toutes  les  théories  qui  ne  sont 
pas  appuyées  sur  l'observation  des  faits. 
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AORTITE  AIGUË  (Suite) 

Description  des  symptômes  de  l'aortite  :  Rapports  anatomiques  de  l'aorte 
avec  le  sternum  et  les  parois  cardio-aortiques.  —  Dilatation  de  l'aorte 
révélée  par  la  percussion  de  ces  parois.  Elévation  des  artères  sous- 
clavières,  et  moyen  clinique  pour  la  constater.  L'élévation  des  sous- 
clavières,  phénomène  connexe  de  la  dilatation  de  l'aorte.  —  Absence 
possible  de  bruits  de  souffle.  Insuffisance  fonctionnelle  des  orifices  aor- 
tique  et  mitral.  —  Valeur  séméiologique  du  souffle  xyphoïdien.  —  Dou- 
leurs dorsales  dans  l'inflammation  de  l'aorte  thoracique. 

Importance  des  réflexes  vasculaircs  dans  les  lésions  de  l'aorte  :  pâleur 
d'aspect  terreux  de  la  face,  ischémies  et  algidités  locales,  pouls  variable, 
ischémie  cérébrale  (étourdissements,  vertiges,  syncopes,  lipothymies,  etc.  ) 
—  Symptomatologie  de  l'aortite  étendue  à  tout  le  système  artériel.  — 
Oblitérations  des  artères  par  leur  rétrécissement  inflammatoire  ou  par 
embolie.  —  Cachexie  artérielle  différente  de  la  cachexie  cardiaque. 

Deux  sortes  de  symptômes  douloureux  :  douleurs  paroxystiques  dues  à 
l'ischémie  des  coronaires  ;  douleurs  subcontinues  par  extension  inflam- 
matoire au  plexus  cardiaque,  aux  nerfs  phréniques,  etc.  Douleurs  angi- 
neuses  dans  le  premier  cas,  et  pseudo-angineuses  dans  le  second.  — 
Description  des  symptômes  douloureux. 

Plusieurs  sortes  de  dypnées  :  Dyspnée  d'effort.  Pseudo-asthme  aor- 
tique,  pseudo-asthme  cardiaque,  dyspnée  urémique,  dyspnée  pleuro-pxd- 
monaire. 

Aortite  suppurée  et  ulcéreuse. —  Aspect  clinique  de  l'aortite  chronique. 
Diagnostic  de  l'aortite  aiguë  primitive  ou  secondaire. 
Pronostic  et  terminaison,  indications  thérapeutiques  et  traitement.  (Iodure, 
trinitrine,  laitage,  hygiène.  —  Traitement  des  symptômes.) 

Je  vous  ai  fait  connaître  les  modes  de  début,  révolution  géné- 
rale de  l'aortite;  il  est 'maintenant  utile  de  décrire  les  divers 
symptômes  qui  la  révèlent. 

Or,  je  vous  ai  démontré  que  les  principaux  phénomènes  révé- 
lateurs de  cette  maladie  sont  de  trois  sortes,  c'est-à-dire  qu'ils  se 
rapportent  : 

1°  A  la  dilatation  de  l'aorte  ; 
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2°  A  l'oblitération  vasculaire  : 

3°  A  la  propagation  du  travail  inflammatoire  aux  organesvoi- 

sins,  péricarde  et  nerfs. 

Déplus,  à  côté  de  ces  symptômes,  il  en  est  d'autres  moins  im- 
portants dont  j'aurai  à  vous  parler  dans  le  cours  de  cette  leçon. 
Mais,  avant  d'entrer  en  matière,  vous  préjugez  déjà  de  l'impor- 
tance de  l'exploration  physique  de  la  région  aortique  pour 
l'établissemenl  du  diagnostic.  C'est  le  motif  qui  me  détermine 
à  vous  donner  ici  quelques  indications  qui  devront  vous  guider 
dans  la  percussion  el  l'auscultation  de  l'aorte. 

Dans  le  but  de  déterminer  la  valeur  diagnostique  de  la  mal i le 
de  ce  vaisseau,  j'ai  fait  quelques  recherches  qui  m'ont  conduit 
aux  résultats  suivants  : 

La  percussion  de  l'aorte  doit  être  pratiquée  au  niveau  du 
deuxième  espace  intercostal.  Mais,  il  se  présente  ici  une  diffi- 
culté d'appréciation,  à  cause  du  voisinage  de  la  veine  cave 
supérieure  et  des  rapports  étroits  entre  l'aorte  et  l'artère  pulmo- 
naire. Cependant,  vous  pouvez  toujours  arriver  à  un  résultat 
précis  si  vous  considérez  qu'à  l'état  normal  l'aorte  ascendante 
ne  doit  pas  sensiblement  dépasser  le  bord  droit  du  sternum. 
Il  en  résulte  que,  si  la  matité  dépasse  ce  bord  et  s'étend  vers 
le  deuxième  espace  intercostal  droit,  vous  pouvez  certaine- 
ment affirmer  l'existence  de  la  dilatation  aortique.  Ce  résultat 
fourni  par  la  percussion  est  confirmé  par  l'évaluation  des  distances 
approximatives  qui  séparent  la  crosse  de  l'aorte  de  la  paroi  sterno- 
costale.  Le  grand  sinus  de  cette  artère  est  à  une  distance  de 
15  millimètres  de  la  fourchette  sternale  chez  l'adulte  de  l'un  et 
de  l'autre  sexe;  mais  aux  âges  extrêmes  de  la  vie,  ce  rapport 
n'est  plus  le  môme,  car  cette  distance  est  moindre  chez  les 
vieillards  et  chez  l'enfant  pour  deux  raisons  différentes  :  Dans  un 
âge  avancé,  le  grand  sinus  est  dilaté  et  conséquemment  l'aorte 
s'est  rapprochée  du  sternum.  Par  contre,  dans  les  premières  années 
de  la  vie,  cet  éloignement  des  deux  organes  est  le  résultat  de  la 
brièveté  du  sternum. 

D'autre  part,  la  région  de  l'aorte  la  plus  accessible  à  la  per- 
cussion est  sa  partie  moyenne,  c'est-à-dire  le  point  où  sa  portion 
ascendante  se  continue  avec  sa  portion  horizontale  où  ce  vaisseau 
çst  sur  un  plan  plus  antérieur  el  plus  rapproché  du  sternum. 


12-2        LEÇONS  Diî  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

Au  niveau  de  la  tète  de  lu  première  côte  et  dans  Le  premier  espace 
intercostal,  ces  rapports  sont  moins  immédiats  à  l'étal  normal, 
parce  que  la  crosse  aortique  s'éloigne  progressivement  du  bord 
droit  du  sternum  et  a  pris  position  dans  un  plan  plus  pos- 
térieur  que  celui  de  la  portion  transverse. 

De  plus,  la  percussion  de  la  région  aortique  chez  un  malade 
placé  dans  le  décubitus  dorsal  peut  ne  pas  donner  de  résultat, 
alors  môme  que  les  rapports  de  ce  vaisseau  sont  modifiés.  Dans 
ce  cas,  il  faut  l'aire  asseoir  le  malade  et  pratiquer  la  percussion 
quand  il  se  penche  en  avant,  position  qui  augmente  la  conti- 
guïté de  ces  rapports.  Enfin,  remarquez  encore  qu'au  point  de 
vue  du  manuel  opératoire  de  cette  exploration,  il  est.  inutile, 
comme  on  l'a  dit,  d'employer  le  plessimètre  ou  le  plessigraphe, 
If  sternum  étant  par  lui-même  un  véritable  plessimèLie. 

Les  distances  numériques  que  je  viens  de  vous  indiquer  ne 
sont  pas  admises  par  tous  les  auteurs,  et  quelques-uns  prétendent 
que  la  zone  de  matité  aortique  entre  le  deuxième  et  le  troisième 
espaces  intercostaux  droit  et  gauche  et  la  première  portion  du 
sternum  varie  de  4  à  5  centimètres  et  demi  chez  l'homme  et 
entre  2  centimètres  et  demi  à  3  centimètres  et  demi  chez  la 
femme.  Or  ces  chiffres  ne  sont  pas  exacts  :  autre  chose  en  effet, 
est  de  mesurer  une  aorte  vide  de  sang  sur  le  cadavre  et  une 
aorte  distendue  pendant  la  vie.  Dans  l'état  de  vacuité,  cette  artère 
possède  un  diamètre  transversal  supérieur  à  celui  du  même  vais- 
seau rempli  de  sang.  Pour  connaître  exactement  les  dimensions 
normales  de  l'aorte,  on  devrait  l'injecter  préalablement  par  une 
des  branches  collatérales,  telles  que  la  carotide  ou  la  fémorale, 
Aussi,  d'après  mes  recherches,  je  n'hésite  pas  à  adopter  pour  ces 
dimensions  le  chiffre  de  4  à  5  centimètres  chez  l'homme  et  de 
3  à  4  centimètres  chez  la  femme. 

Dans  toute  dilatation  de  l'aorte,  qu'elle  soit  symptomatique 
d'une  inflammation  aiguë  ou  chronique  de  ce  vaisseau,  on  cons- 
tate un  signe  très  important  et  mal  connu  encore,  malgré  les 
recherches  deFaure1  à  ce  sujet,  je  veux  parler  de  Y  élévation  des 
sous-clavières.  Or,  il  est  très  important  de  savoir  comment  on 
doit  faire  l'exploration  de  ces  vaisseaux.  Pour  cela,  il  faut  de  pré- 
férence rechercher  la  sous-clavière  droite  pour  des  raisons  que 

*  A.  Fftiire. (Archive»  générales  de  médecine,  1874,  t.  XXIII,  page  22.) 
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1  anatomie  fait  connaître.  On  sait,  en  effet,  que  la  sous-clavière 
gauche  est  placée  sur  un  plan  plus  postérieur  que  la  droite  ; 
celle-ci  déborde  donc  le  bord  supérieur  de  la  clavicule  ;  elle  est 
par  conséquent  plus  superficielle  que  son  homologue.  Mais,  en 
r explorant,  on  doit  pour  plus  de  facilité,  abaisser  le  moignon  de 
l'épaule,  et  en  môme  temps  porter  celui-ci  un  peu  en  arrière, 
manœuvre  qui  a  pour  effet,  en  diminuant  la  profondeur  ducreux 
sus-claviculaire,  de  faciliter  la  recherche  de  la  sous-clavière. 
Pour  cette  recherche,  il  ne  faut  pas  oublier  d'ailleurs  que  nor- 
malement cette  artère  est  située  en  arrière  du  tubercule  du 
scalène  antérieur,  au  niveau  de  la  première  côte,  en  haut  et  en 
dehors  du  muscle  omoplato -hyoïdien.  Le  tubercule  du  scalène  an*- 
térieur  et  ce  dernier  muscle  servent  donc  de  points  de  repère  et 
permettent  d'éviter  toute  confusion  entre  la  carotide  et  la  sous- 
clavière. 

Dans  l'aortite  aiguë,  et  surtout  dans  la  forme  chronique,  ces 
rapports  sont  modifiés;  de  là  des  signes  physiques  d'une  grande 
valeur,  comme  le  démontre  la  symptomatologie. 

Maintenant,  il  va  nous  être  plus  facile  de  décrire  les  symptômes 
qui  permettent  de  reconnaître  une  aortite  aiguë.  La  dilatation  de 
l'aorte,  compagne  presque  inséparable  de  cette  maladie,  se  recon- 
naîtra par  l'augmentation  de  la  matité  préaortique,  par  l'élévation 
de  la  sous-clavière  droite,  souvent  par  le  battement  anormal 
des  artères  du  cou.  Ce  dernier  symptôme  est  important,  car  il  se 
rencontre  dans  trois  maladies  :  le  goitre  exophtalmique,  lapéri- 
cardite  et  les  affections  aortiques.  Donc,  lorsque  vous  le  consta- 
terez, vous  n'aurez  plus  qu'à  faire  un  diagnostic  d'élimination. 

Sous  l'influence  de  l'ectasie  aortique,  vous  verrez  souvent  sur- 
venir une  insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  par  simple  élar- 
gissement du  vaisseau,  insuffisance  différente  de  celle  qui  est 
consécutive  aux  lésions  valvulaires.  La  première  est  une  insuffi- 
sance légère  avec  bruit  de  souffle  ordinairement  doux  et  parfois 
lugace  ;  la  seconde  aura  les  caractères  et  la  permanence  des 
inocclusions  par  altération  anatomique  des  orifices.  Vous  obser- 
verez alors  un  pouls  fort,  vibrant  et  serré;  mais  plus  tard,  quand 
le  myocarde  faiblira,  les  cavités  du  cœur  se  dilateront,  et  il  en 
résultera  une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle  qui  pourra  modi- 
fier le  pouls  et  le  rendre  faible,  intermittent  et  inégal. 
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L'élévation  des  sous-clavières  estdoncun  phénomène  connexe  de 
la  dilatation  aortique.  A  l'état  normal, il  n'existe  pasde  battements 
artériels  visibles  dans  la  région  de  ces  vaisseaux.  On  devra  les  cher- 
cher dans  un  triangle  limité  en  dedans  par  le  sterno-cléido-m  a~ 
toïdien,  en  bas  par  la  clavicule,  en  dehors  et  en  haut  par  l'omo- 
plate-hyoïdien,  C'est  là  qu'on  portera  le  doigt  sur  la  première  côte, 
en  arrière  et  en  dehors  du  tubercule  du  scalène  antérieur.  Or,  s'il 
existe  de  la  dilatation  de  l'aorte,  cette  exploration  ne  donnera  pas  de 
résultat;  on  ne  trouve  plus  la  sous-elavièrc  à  cette  place,  le  muscle 
omoplato-hyoïdien  devient  inférieur  au  vaisseauqui  est  situé  a  1  ou 
2  centimètres  au-dessus  de  la  côte.  La  recherche  de  la  sousclavière 
ainsi  soulevée  est  alors  plus  facile  ;  mais  il  ne  faut  pas  confondi  t' 
ses  battements  avec  le  soulèvement  des  jugulaires.  Les  mouve- 
ments produits  par  la  régurgitation  veineuse  consistent  dans  un 
soulèvement  vertical  et  ondulatoire,  ceux  de  l'artère  sous-cla- 
vière  consistant  dans  un  soulèvement  horizontal.  D'ailleurs ,  ce 
critérium  du  déplacement  de  ce  dernier  vaisseau  étant  l'ineffi- 
cacité de  sa  compression  sur  la  première  côte  en  dehors  du  tuber- 
cule du  scalène  antérieur,  il  devient  possible  par  celte  épreuve  de 
lever  tous  les  doutes. 

.le  vous  ai  dit  que  les  bruits  surajoutés  et  les  bruits  de  souffle 
font  souvent  défaut  dans  l'aortitc  aiguë  connue  dans  l'aortite 
chronique.  Cela  se  comprend  lorsque  L'inflammation  est  limitée 
à  la  crosse,  ou  lorsqu'elle  n'intéresse  pas  les  valvules  sigmoïdes. 
Mais  dans  les  cas  contraires,  vous  pouvez  percevoir  à  la  base  un 
souffle  systolique,  ou  un  souffle  diastolique,  on  les  deux  à  la  fois. 
Alors,  il  ne  faudra  pas  les  confondre  avec  le  bruit  de  va-et-vient 
symptomatique  d'une  péricardite  de  la  base.  Vous  savez  déjà  que 
le  souffle  diastolique  est  dû,  soit  aune  lésion  des  valvules  sig- 
moïdes, soit  à  une  simple  dilatai  ion  de  l'orifice  aortique.  Dans  ce 
dernier  cas.  vous  remarquerez  des  variations  fréquentes  dans  son 
intensité,  variations  qui  sont  en  rapport  avec  les  modifications 
fréquentes  de  l'ectasie  aortique  et  de  la  pression  artérielle. 

A  la  pointe,  dans  les  dernières  périodes  de  la  maladie,  il 
peut  se  produire  aussi  un  souffle  systolique  faible  et  doux, 
symptomatique  d'une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule 
mitrale  par  élargissement  de  l'orifice  :  pins,  si  les  phénomènes 
asystoliques  s'accusent,  l'orifice  tricuspidien  se  dilate,  et  vous 
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entendez  un  autre  souffle  au  niveau  de  l'appendice  xyphoide 
Ces  derniers  bruits  morbides  n'onl  qu'un  rapport  é  oigne  avec 
e1  Qe  )m  appartiennent  pas.  Mais  lorsque  I  .ulla.mna- 
Bon  a  enyahi  h,  presque  totalité  de  L'aorte  et  qu  elle  s  est  éten- 
due a  ses  parties  thoracique  et  abdominale,  Jaccoud  a  aé- 
montré  que  le  souffle  syphoïdien  peut  être  1,  résultat  de  la 
propagation  d'un  souffle  aortique  vertébral1.  On  pourra  1,  dis- 
LLr  du  souffle  imputable  à  l'insuffisance  trieuspidienne  par 
les  caractères  suivants  :  il  est  plus  dur  et  plus  râpeux,  et  de  plus 
,1  présente  son  maximum  d'intensité  à  la  partir  postérieure  «lu 
thorax.  Mais  lorsque  le  souffle  de  l'aortite  thoracique  coexiste  avec 
celui  de  l'insuffisance  triglochine,  il  est  encore  possible  de  le 
distinguer  d'après  le  même  auteur  :  car,  ce  souffle  «  unique 
quant  à  la  continuité,  présente,  quant  à  ses  qualités  de  iorce  et 
de  timbre,  deux  parties  distinctes,  un  première  faible  e1  moelleuse 
(insuffisance  tricuspidienne),  une  seconde  partie  forte  et  râpeuse 
(aorlite  thoracique)».  Cette  distinction  a  une  importance  capitale  : 
elle  vous  démontre  que  dans  l'aortite,  le  souffle  xyphoïdien  ne 
signifie  pas  toujours  insuffisance  tricuspidienne,  et  que  vous  com- 
mettriez une  double  erreur  de  diagnostic  et  de  pronostic  bientôt 
aggravée  par  une  erreur  de  thérapeutique, puisque  vous  concluriez 
à  des  troubles  de  compensation  qui  n'existent  pas  encore. 

A  ce  sujet,  je  me  souviens  d'un  malade  2  que  j'ai  observe  en 
ville,  il  y  a  quelques  années.  11  était  atteint  d'une  aortite  presque 
-méralisée  ;  à  la  base  du  cœur,  le  premier  bruit  était  soufflant, 
le  second  bruit  un  peu  prolongé  ;  il  n'y  avait  pas  d'œdème  des 
membres  inférieurs,  pas  de  congestions  viscérales,  aucune  trace 
de  reflux  veineux  dans  les  jugulaires,  et  cependant  on  entendait 
très  manifestement  un  bruit  de  souffle  au  niveau  et  un  peu  à  droite 
de  l'appendice  xyphoïde.  Plusieurs  de  mes  confrères  avaient 
conclu  à  l'existence  d'une  insuffisance  tricuspidienne,  je  parta- 
geais également  leur  avis,  quand  je  remarquai  les  caractères  de 
ce  bruit  qui  s'entendait  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale,  qui 
étail  «lui-  ci  râpeux  (ce  qui  n'existe  pas  pour  l'insuffisance  tricuspi- 
dienne fonctionnelle  dans  laquelle  le  bruit  morbide  est  au  con- 
traire très  doux  et  ressemble  plutôt  à  un  faible  murmure  dont  je 
vous  ai  déjà  parlé  plus  haut).  Le  malade  éprouvait  encore  des 

1  Jaccoud.  Lcrons  de  clin.  mcd.  faites  à  Chopilal  do  la  Pilic  de  1884-1885 

(tes.  xxxviii. 
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douleurs  dorsales  très  vives  dont  j'ai  depuis  longtemps  remarqué 
la  fréquence  dans-  l'inflammation  de  l'aorte  thoracique. 

A  ces  signes  cardiaques  s'en  ajoutent  d'autres  encore.  Du  fait 
môme  de  l'inflammation,  ta  paroi  aortique  a  perdu  son  élasticité  ; 
de  là,  pour  le  cœur,  un  effort  plus  grand  de  propulsion  destiné 
à  vaincre  la  résistance  de  la  colonne  sanguine  ;  d'où  encore  une 
augmentation  du  travail  mécanique  de  cet  organe;  d'où  enfin, 
l'hypertrophie  cardiaque,  lésion  anatomique  fréquente  dans  le 
cours  de  Taortite.  Vous  en  trouvez  la  preuve,  à  défaut  d'autres 
signes,  dans  les  caractères  du  pouls,  spéciaux  à  l'hypersarcose 
ventriculaire.  Mais  ne  vous  j  trompez  pas  cependant;  il  vous 
arrivera  souvent  de  constater  de  bonne  heure  avec  une  augmen- 
tation considérable  de  la  matité  cardiaque  et  l'abaissement  de  la 
pointe  du  cœur,  les  signes  réels  d'un  affaiblissement  ou  d'une 
insuffisance  myocardiaques  (assourdissement  du  premier  bruit, 
faiblesse  de  l'impulsion  du  cœur,  etc.).  N'allez  pas  alors,  comme 
on  le  fait  trop  souvent,  conclure  de  l'augmentation  de  la  matité 
etdela  voussure  précordiales  àl'existence  d'une  hypertrophie  vraie. 
Augmentation  de  volume  du  cœur  n'est  pas  synonyme  d'hyper- 
trophie; et  ici,  par  le  fait  de  plaques  d'aortite,  rétrécissant  souvent 
l'ouverture  des  coronaires  et  entravant  la  nutrition  de  l'organe, 
les  altérations  régressives  ont  promptement  envahi  les  fibres  du 
myocarde. 

A  côté  de  ces  symptômes  accusateurs  des  lésions  anatomiques 
transitoires  ou  passagères  de  l'aorte  et  du  cœur,  il  y  en  a  d'autres 
dont  on  trouvera  la  raison  dans  le  rétrécissement  spasmodique 
ou  organique  des  vaisseaux  artériels. 

Vous  devez  connaître  à  ce  sujet  les  recherches  si  intéressantes 
de  François  Franck,  recherches  qui  expliquent  si  bien  la  physio- 
logie pathologique  dans  les  affections  aortiques,  el  qui  peuvenl  se 
résumer  par  cette  proposition:  Dans  l'aorte,  les  lésions  de  l'en- 
dartère  deviennent  le  point  de  dépari  de  nombreux  réflexes  yascu- 
laires  qui  produisent  la  contraction  des  artères  périphériques. 
C'est  pourquoi,  chez  ces  malades, la  face  prend  un  teint  anémique 
et  terreux  ;  cela  vous  explique  les  accès  de  pâleur  que  je  vous  ai 
fait  depuis  longtemps  remarquer,  les  plaques  d'ischémie  locale  et  de 
blancheur  mate  que  l'on  observe  sur  différentes  parties  du  corps, 
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les  accès  d'algidités  locales,  le  phénomène  du  pouls  ^H^/e  deve- 
nant subitement  faible  ou  concentré,  et  en  tous  cas  plus  faible  d  un 
côté  ;  les  accès  d'ischémie  cérébrale  avec  son  cortège  d  etourdis- 
sements,  de  vertiges,  de  lipothymies, de  syncopes,etc.  Ainsi  donc, 
la  symptomatologie  de  la  maladie  n'est  pas  limitée  au  cœur  ou  à 
l'aorte,  elle  s'étend  au  système  artériel  tout  entier. 

En  voici  d'ailleurs  la  preuve  :  Dans  l'aortite  aiguë,  vous  rencon- 
trez des  manifestations  morbides  qui  ont  des  analogies  avec  celles 
de  l'anévrisme.  Vous  constatez  de  l'inégalité  du  pouls,  appréciable  a 
la  palpation,  mais  quelquefois  aussi  au  sphygmographe  seulement. 
Chez  de  tels  malades,  il  faut  donc  pratiquer  toujours  la  recherche 
du  pouls  à  droite  età  gauche.  S'il  existe  une  tendance  à  l'oblitération 
de  l'orifice  d'une  sous-clavière,  vous  constaterez  le  défaut  d'iso- 
chronisme  entre  les  battements  des  radiales  droite  et  gauche,  de 
l'inégalité  et  un  retard  du  pouls.  Dans  ces  conditions,  une  erreur 
est  souvent  commise  et  l'on  peut  croire  à  l'existence  d'un  ané- 
vrisme  de  l'aorte  qui  n'existe  pas. 

Mais  là  ne  se  bornent  pas  les  accidents  imputables  au  rétrécis- 
sement ou  a  l'oblitération  des  artères.  Vous  savez  maintenant  que 
l'aortite  péri-coronaire  détermine  une  ischémie  cardiaque  qui  se 
traduit  par  des  accidents  angineux,  et  il  est  vraisemblable  que,  dans 
le  cas  d'aortite  plus  étendue  et  plus  généralisée,  on  trouvera  des 
symptômes  correspondant  à  l'oblitération  du  tronc  cœliaque,  dès 
artères  rénales,  mésentériques,  bronchiques  et  même  intercos- 
tales. 

C'est  peut-être  cà  l'oblitération  de  ces  dernières  qu'on  doit  attri- 
buer une  forme  de  dyspnée  douloureuse  ou  d'insuffisance  respi- 
ratoire que  l'on  observe  chez  les  malades. 

C'est  parfois  à  la  même  cause  qu'il  convient  de  rattacher  cer- 
taine albuminurie  qui  peut  avoir  pour  origine  le  rétrécissement 
ou  l'oblitération  des  artères  rénales.  D'autres  fois,  l'albuminurie 
peut  être  le  résultat  du  développement  d'une  néphrite  interstitielle 
dans  le  cas  fréquent  où  l'aortite  aiguë  a  évolué  dans  Je  cours  de 
l'artério-sclérose  et  de  l'athérôme  artériel.  Plus  rarement  elle  est 
due  à  une  embolie  de  l'artère  rénale.  Enfin,  à  ces  causes  de 
l'albuminurie  chez  les  aortiques,  il  faut  encore  en  ajouter  une 
autre  :  je  veux  parler  de  l'asystolie,  sur  le  mécanisme  de  laquelle 
je  n'ai  pas  à  m'étendre  parce  qu'elle  se  rapporte  plus  spécialement 
à  l'histoire  de  ce  syndrome. 
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C'est  encore  à  la  môme  cause,  c'est-à-dire  à  l'ischémie  locale, 
qu'on  doit  attribuer  le  faciès  si  caractéristique  des  malades  dont 
je  vous  ai  déjà  parté  plus  haut.  Leur  visage  est  d'une  pâleur 
extrême  qui  s'accuse  encore  davantage  par  instants,  el  qui  peut 
prendre  ainsi  une  coloration  plombée  et  terreuse.  Leurs  traits 
ont  parfois  une  expression  de  terreur  et  d'angoisse  qui  donne  à 
leur  physionomie  un  cachet  spécial. 

Lorsque  l'aortite  est  généralisée,  elle  aune  tendance  naturelle 
à  produire  dans  la  plupart  des  organes  une  diminution  de  l'irri- 
gation sanguine  et  de  la  nutrition  qui  aboutit  parfois  très  promp- 
tement  à  un  amaigrissement  considérable,  à  l'émaciation  des 
masses  musculaires  et  à  une  véritable  cachexie  artérielle. 

Je  me  souviens,  à  ce  sujet,  d'un  malade1  que  j'ai  observé  l'an 
dernier  avec  Eloy,  et  dont  l'histoire  clinique  peut  être  ainsi 
résumée  :  11  y  a  quatre  ans,  premier  accès  d'angine  de  poitrine 
survenu  en  montant  une  côte;  il  y  a  deux'ans,  aphasie  et  hémî- 
parésie  droite  qui  ont  duré  une  quinzaine  de  jours  ;  depuis  un  an, 
les  accès  angineu*  deviennent  plus  fréquents,  le  malade  se  plaint 
presque  constamment  d'une  sensation  de  brûlure  et  de  déchirure 
relro-sternales,  la  matité  aortique  augmente,  les  artères  du  cou 
battent  avec  violence,  le  pouls  droit  est  fort,  vibrant  et  serré,  tan- 
dis que  le  pouls  gauche  est  faible  et  à  peine  sensible;  enfin  des 
accès  effrayants  de  dyspnée  nocturne  surviennent  et  la  face  prend 
une  teinte  pâle  et  terreuse.  Mais,  en  six  mois  l'amaigrissement 
fait  de  tels  progrès,  l'émaciation  musculaire  est  telle  que  nous 
sommes  amenés  à  chercher  tous  Jcs  jours  les  signes  d'une  tuber- 
culose qui  n'existe  pas.  Or,  il  ne  s'agissait  que  d'une  cachexie 
artérielle.  Durant  les  dernières  semaines  de  son  existence,  l'al- 
bumine apparaît  dans  les  urines,  les~  membres  inférieurs  s'in- 
filtrent, et  le  malade  succombe  au  milieu  d'accidents  urémiques 
caractérisés  par  du  coma  et  du  délire. 

Vous  le  voyez,  cette  cachexie  artérielle  avec  cet  amaigrisse- 
ment et  cette  émaciation  extrêmes  des  masses  musculaires, 
avec  l'aspect  pâle  et  terreux  de  la  face,  forme  un  contraste  frap- 
pant avec  la  cachexie  cardiaque  caractérisée,  au  contraire,  par 
l'œdème  considérable  des  membres  et  l'aspect  violacé  on  cyanose 
du  visage.  Mais  celle  cachexie  artérielle  n'appartient  déjà  plus 
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à  L'histoire  clinique  do  i'aortite  aiguë,  elle  est  une  conséquence 
des  formes  subaiguës  et  chroniques  de  cette  affection. 

J'aborde  maintenant  le  troisième  groupe  de  symptômes  : 
par  propagation  de  l'inflammation  aortique  aux  organes  voisins. 

Jusqu'ici  la  symptomatologie  a  étudié  les  accidents  consécutifs 
à  Yendo-aortite  ;  maintenant  elle  doit  envisager  ceux  de  la  péri- 
aortite.  Mais  je  dois  vous  prévenir  à  l'avance  que  cette  distinc- 
tion est  plus  théorique  que  pratique  :  ainsi  les  accidents  angineux 
restent  toujours  sous  la  dépendance  de  l'ischémie  cardiaque  par 
oblitération  des  coronaires,  et  la  dyspnée  dont  les  modalités 
sont  diverses,  procède  de  causes  différentes  :  Ici,  elle  est  une  des 
expressions  de  l'hypertension  artérielle;  là,  elle  est  symptoma- 
tique  de  l'irritation  des  nerfs  vagues  ;  elle  peut  être  encore  le 
résultat  de  l'insuffisance  myocardiaque  ;  enfin,  elle  peut  être  une 
manifestation  de  l'urémie.  Mais  on  ne  saurait  nier  que  l'inflam- 
mation s'étend  de  l'endartère  aux  tuniques  externes  du  vaisseau 
et  qu'elle  finit  par  envahir  les  organes  voisins,  le  péricarde  et  les 
nerfs  du  plexus  cardiaque.  La  clinique  s'unit  à  l'anatomie  patho- 
logique pour  le  démontrer. 

De  là,  deux  sortes  de  symptômes  douloureux  par  propagation 
inflammatoire  : 

1°  Des  symptômes  douloureux,  le  plus  souvent  passagers,  dus 
à  l'ischémie  des  artères  coronaires  en  partie  oblitérées  par  l'ex- 
tension inflammatoire  de  l'endartérite  au  pourtour  de  l'orifice  de 
ces  vaisseaux; 

2°  Des  symptômes  douloureux  souvent  permanents  produits 
par  l'extension  inflammatoire  aux  organes  voisins,  au  péricarde, 
aux  nerfs  du  plexus  cardiaque  et  même  à  la  plèvre.  Ce  sont  ces 
accidents  dépourvus  de  toute  sensation  angoissante,  augmentant 
par  la  pression  du  doigt  sur  le  trajet  des  nerfs  phréniques,  que 
certains  auteurs  ont  confondus  à  tort  avec  les  vraies  attaques 
d'angine  de  poitrine.  Mais  en  dehors  d'elles,  il  existe  des  mani- 
festations dyspnéiques  et  douloureuses  que  nous  devons  étudier 
en  raison  de  leur  fréquence  et  de  leur  importance.  Elles  vont 
vous  démontrer  que  les  affections  artérielles  et  surtout  les  aortites 
sont  avant  tout  et  de  bonne  heure  des  affections  essentiellement 
douloureuses.  En  cela  déjà,  elles  se  distinguent  des  maladies 
du  cœur. 
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Les  malades  accusent  une  sensation  de  pouls,  de  pesanteur,  de 
plénitude,  de  tension,  d'étreinte  à  L'épigastre  et  à  la  base  de  la 
poitrine  ;  ou  bien  il  s'agit  d'une  sensaionde  gêne,  de  déchirure 
et  de  brûlure  rêtro-sternales,  ou  encore  d'élancements  traversant 
la  poitrine  d'avant  en  arrière.  Souvent  l'anXiété  douloureuse  que 
les  malades  éprouvent  s'accompagne  d'un  sentiment  de  barre 
transversale  et  de  constriction  thoracique  avec  douleurs  irradiées 
dans  les  organes  voisins  :  l'épaule,  le  cou,  le  larynx,  l'œsophage, 
le  dos,  les  parties  latérales  de  la  colonne  vertébrale,  où  elles 
peuvent  être  confondues  avec  des  douleurs  rhumatismales.  C'esl 
ainsi  que  j'ai  vu  un  malade  souffrant  vers  les  deux  épaules,  et 
qui  avait  été  considéré  et  traité  comme  un  rhumatisant.  Il  n'en 
était  rien,  et  il  s'agissait  d'une  aortite  accompagnée  de  douleurs 
irradiées. 

A  l'œsophage,  ces  irradiations  consistent  dans  la  sensation  de 
dysphagie  ou  même  de  gêne  comparable  à  celle  de  la  boule  hys- 
térique,  sorte  de  péricardite  hydrophobique.  Dans  la  région  du 
foie,  elles  donnent  lieu  à  des  douleurs  simulant  des  attaque-  de 
coliques  hépatiques  comme  j'en  ai  vu  des  exemples  assez  nom- 
breux; enfin,  elles  peuvent  encore  se  traduire  du  côté  de  l'esto- 
mac par  des  phénomènes  de  pseudo-gastralgie  (pseudo-gastralgie 
angineuse),  que  j'ai  décrits  pour  la  première  fois  il  \  a  un  an. 

D'ailleurs,  ces  sensations  subjectives  et  ces  pseudo-viscéralgies 
ne  sont  pas  particulières  à  l'aortite  aiguë  ;  elles  se  rencontrent 
encore  dans  la  plupart  des  affections  où  l'aorte  est  en  cause;  elles 
possèdent  donc  une  valeur  diagnostique  générale  dans  la  patho- 
logie des  maladies  de  ce  vaisseau. 

D'autres  manifestations  douloureuses  accompagnent  encore 
l'aortite.  Ce  sont  les  douleurs  provoquées  sur  le  trajet  des  nerfs 
phréniques  et  des  nerfs  intercostaux,  douleurs  dont  le  siège  est 
caractéristique,  dont  l'origine  névritique  est  incontestable  et  sur 
lesquelles,  par  conséquent,  il  estinutilede  nous  arrêter  plus  long- 
temps. 

Enfin,  vous  trouverez  souvent  des  symptômes  de  péricardite 
sèche,  et  dans  ce  cas,  il  faudra  vous  tenir  en  garde,  parce  que, 
dans  l'espèce,  vous  pourriez  méconnaître  aisément  l'aortite  qui 
en  a  été  le  point  de  départ.  Alors,  on  peut  voir  survenir  un 
léger  mouvement  fébrile  que  l'on  doit  rattacher  à  la  coinplica- 
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tion  de  péricardite,  cl  non  à  l'aortile;  car,  je  le  répète,  celte 
dernière  affection  n'est  pas  fébrile.  Elle  s'accompagne  de  pal- 
pitations, d'accès  de  tachycardie  sans  fièvre,  et  c'est  ainsi  que 
vous  venez  chez  des  malades,  souvent  d'une  façon  paroxystique, 
rarement  d'une  façon  permanente,  une  accélération  du  pouls  jus- 
qu'à 120  et  même  140  pulsations  par  minute.  Mais  vous  en  verrez 
d'autres  encore  chez  lesquels  le  pouls  est  habituellement  lent,  ne 
battant  que  cinquante  à  soixante  fois  par  minute.  Ces  variations 
extrêmes  dan-  le  nombre  des  battements  cardiaques  tiennent- 
elles  à  une  influence  exercée  sur  le  pneumogastique  ?  La  chose 
est  possible,  et  môme  probable. 

Ladyspnée,  dansl'aortite,  estun phénomène  extrêmement  impor- 
tant à  étudier,  en  raison  de  sa  grande  fréquence,  qui  n'a  d'égale 
que  celle  des  symptômes  douloureux.  Elle  est  paroxystique  ou 
continue,  diurne  ou  nocturne.  Mais  un  des  grands  caractères  qui 
la  distinguent,  c'est  qu'elle  se  manifeste  à  l'occasion  d'un  effort, 
d'une  marche  un  peu  rapide,  d'un  mouvement  quelconque.  C'est, 
en  un  mot,  une  dyspnée  d'effort,  comme  Constantin  Paul  l'a  si 
heureusement  appelée.  Parfois,  son  intensité  est  extrême;  alors 
l'inspiration  est  pénible  et  laborieuse,  le  faciès  est  ordinairement 
très  pâle,  les  traits  sont  tirés,  exprimant  l'anxiété  et  l'angoisse,  le 
visage  est  couvert  de  sueurs,  etc.  D'autres  fois,  et  surtout  au  début, 
le  malade  ne  se  plaint  que  d'une  anhélation  qui  survient  après  une 
marche  précipitée  de  quelques  pas  ;  alors,  il  s'arrête,  le  corps 
penché  en  avant  et  parfois  la  tête  renversée  en  arrière,  puis  tout 
se  calme  et  rentre  dans  l'ordre  par  le  repos. 

Ainsi,  au  début  de  l'affection,  la  dyspnée  est  paroxystique  et 
passagère,  rarement  spontanée,  presque  toujours  provoquée  par 
l'effort.  Quand  un  malade  viendra  vous  dire  :  «  J'ai  de  la  gêne  res- 
piratoire, de  l'oppression  quand  je  marche,  quand  je  fais  un  mou- 
vement quelconque  pour  m'habiller,  pour  monter  à  mon  lit,  et 
dès  que  je  garde  le  repos  tout  disparait  »,  vous  pouvez  déjà  penser 
à  l'aortite  et  vous  devez  en  rechercher  les  principaux  symptômes. 

Mais  plus  tard,  quelquefois  même  dès  le  début  de  la  maladie, 
les  accès,  tout  en  restant  toujours  paroxystiques,  sont  surtout  noc- 
turnes, et  chaque  nuit,  invariablement,  les  accès  d'oppression  se 
reproduisent  avec  une  régularité  désespérante,  à  ce  point  que  le 
malade  est  obligé  de  passer  ses  nuits  assis  dans  un  fauteuil.  Le 
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plus  souvent,  ces  accès  nocturnes  sont  remarquables  par  leur 
longue  durée  et  leur  intensité  parfois  effrayante.  —  Dans  l'accès 
nocturne  d'asthme  vrai,  l'inspiration  est  relativement  facile,  l'ex- 
piration est  longue  et  sifflante,  et  l'auscultation  permet  de  cons- 
tater dans  la  poitrine  de  nombreux  râles  sonores,  mais  le  malade 
n'éprouve  pas  d'angoisse  caractéristique  et  n'a  pas  la  sensation 
de  mort  imminente.  Dans  le  pseudo-asthme  nocturne  d'origine 
aortique,  l'inspiration  est  surtout  difficile,  la  détresse  respiratoire 
est  au  maximum,  l'anxiété  est  extrême,  le  malade  éprouve  une 
sensation  de  barre  et  de  déchirure  rétro-stcrnales,  les  extrémités 
sont  froides,  le  pouls  est  faible  quoique  dur,  peu  dépressible  et 
contracté,  les  extrémités  se  couvrent  de  sueurs  froides,  et  l'aus- 
cultation ne  permet  de  constater  aucun  bruit  anormal.  D'autres 
fois,  au  contraire,  pendant  toute  la  durée  de  l'accès,  on  entend 
une  pluie  de  râles  crépitants  qui  envahissent  la  poitrine  de  la 
base  au  sommet  et  qui  traduisent  l'existence  d'un  œdème  aigu 
du  poumon. 

Mais,  me  direz-vous,  ce  n'est  plus  la  dyspnée  d'effort,  puis- 
qu'elle se  montre  spontanément  pendant  la  nuit.  Détrompez-vous  ; 
c'est  toujours  le  même  phénomène  produit  par  le  même  méca- 
nisme que  dans  le  cas  où  le  malade  marche,  monte  ou  exécute 
un  mouvement  musculaire.  Vous  allez  en  comprendre  la  raison. 
Selon  moi,  le  pseudo-asthme  aortique  est  dû  à  l'hypertension  arté- 
rielle ;  or,  celle-ci  augmente  par  la  station  horizontale  et  sous  l'in- 
fluence du  sommeil,  comme  elle  s'élève  aussi  par  l'effort  de  la 
marche  ou  du  mouvement.  C'est  ainsi  qu'il  faut  comprendre  la 
pathogénie  de  ces  accès  nocturnes  de  dyspnée  dont  la  cause  toute 
mécanique  doit  être  attribuée  à  l'hypertension  artérielle  et  aux 
résistances  périphériques  considérables  que  cette  hypertension  et 
l'état  spasmodique  des  vaisseaux  opposent  au  cœur  insuffisant  et 
défaillant.  Elle  n'est  donc  pas  mécanique  dans  le  sens  que  lui 
attribue   G.  Sée.  Pour  lui,  en  effet,  elle  est  due  à  la  stase 
dans  les  vaisseaux  pulmonaires  produite  par  le  décubitus  hori- 
zontal, à  la  distension  de  l'estomac,  au  refoulement  du  dia- 
phragme, «  produisant  un  rétrécissement  notable   du  champ 
respiratoire  déjà  insuffisant  à  l'hématose  ».  S'il  en  était  ainsi, 
l'abstinence  de  toute  alimentation  dans  la  soirée  devrait  préser- 
ver les  malades  de  toute  attaque  dyspnéique,  et  c'est  ce  qui  n'a 
pas  lieu. 
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Mais  cette  dyspnée  est  encore  d'origine  toxique.  Ce  qui  le  prouve, 
ce  sont  quelques  expériences  que  j'ai  faites  devant  vous  :  En  injec- 
tant sous  la  peau  d'un  cobaye  des  urines  normales,  j'ai  provoqué  la 
mort  chez  cet  animal  en  quelques  jours;  au  contraire,  en  injectant  la 
même  quantité  d'urine  appartenant  à  une  femme  atteinte  de  cardio- 
pathie artérielle  (artério-sclérose  du  cœur  et  aortite),  ce  cobaye  a 
survécu.  Qu'est-ce  que  cela  prouve  ?  C'est  que  le  sang  de  cette  malade 
était  intoxiqué  par  des  produits  de  désassimilation,  que  les  reins 
déjà  imperméables  par  le  fait  de  l'aortite  et  d'une  artério-sclérose 
commençante  et  cela  en  l'absence  de  tout  symptôme  de  néphrite 
interstitielle,  n'avaient  pu  qu'incomplètement  éliminer.  Il  en  résulte 
donc  que  la  dyspnée  de  l'aortite  est  non  seulement  mrcanique, 
relevant  de  l'hypertension  artérielle,  mais  qu'elle  e^l  encore  le  plus 
souvent  toxique,  dépendant  de  l'imperméabilité  de  l'émonctoire 
rénal.  N'allez  pas  dire  que  ce  sont  là  des  vuessimplcmentthéoriques, 
car  elles  sont  confirmées  par  la  pratique.  En  effet,  la  saignée,  les 
purgatifs,  les  médicaments  dépresseurs  de  la  tension  artérielle 
contribuent  déjà  pour  une  grande  part  à  diminuer  l'intensité  de 
ces  accès.  Mais  rien  ne  vaut  l'emploi  du  régime  lacté  exclusif  qui 
d'ordinaire  agit  d'une  façon  merveilleuse  contre  ces  accès  de  dysp- 
née aortique,  et  qui  les  fait  disparaître,  souvent  dans  l'espace  de 
quelques  jours.  Or,  cètte  médication  agit  de  deux  manières  et  rem- 
plit les  deux  indications  :  d'abord  par  la  diurèse  abondante  qu'il 
provoque,  le  lait  diminue  la  tension  artérielle  et  élimine  promp- 
tement  les  principes  toxiques  contenus  dans  le  sang;  ensuite, 
il  agit,  comme  l'a  si  bien  dit  Potain,  surtout  parce  qu'il  n'est 
pas  nuisible,  et  parce  qu'il  ne  jette  pas  dans  le  torrent  circula- 
toire, comme  les  autres  aliments  et  la  viande  en  particulier,  des 
matériaux  qui  n'étant  pas  éliminés  complètement  deviennent  rapi- 
dement toxiques  pour  l'économie. 

Sans  doute,  on  va  m'objecter  que  les  affections  valvulaires  du 
cœur  s'accompagnent  aussi  d'accès  dyspnéiques  qu'on  a  rangés 
sous  le  nom  de  pseudo-ast/mie  cardiaque.  Mais,  quelle  différence 
n'y  a-t-il  pas  entre  ce  dernier  et  le  pseudo-asthme  aortique  que  je 
viens  de  décrire  ? 

Jusqu'ici,  on  avait  confondu  l'asthme  cardiaque  et  l'asthme 
aortique,  on  avait  parfaitement  décrit  le  premier,  mais  sans 
s'expliquer  pourquoi  il  existait  chez  certains  malades  et  nulle- 
ment chez  d'autres.  J'espère  avoir  fait  cesser  cette  confusion 
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par  ma  division  radicale  entre  les  cardiopathies  valvulaires  et 
les  cardiopathies  artérielles.  Mais  encore  faut-il  s'entendre,  et 
remarquer  que  certains  valvulaires  sont  également  artériels. 

Voici,  par  exemple,  deux  valvulaires  qui  présentent  tous  deux 
un  souffle  systolique  à  la  pointe. 

L'un  est  un  ancien  rhumatisant  qui,  à  la  suite  d'une  endocar- 
dite, présente  une  lésion  limitée  à  la  valvule;  sous  l'influence  de 
la  marche  progressive  de  la  maladie,  les  poumons  se  conges- 
tionnent, le  foie  est  le  siège  dune  hypérémie  passive  considé- 
rable, les  membres  inférieurs  sont  considérablement  infiltrés,  la 
plèvre  et  le  péritoine  sont  remplis  de  liquide,  le  cœur  bat  faible- 
ment et  mollement;  bref,  partout  existent  les  signes  d'une  aug- 
mentation de  la  tension  veineuse  caractéristique  de  l'asystolie. 
Hébien,  ce  malade  aura  de  la  dyspnée, mais  une  dyspnée  le  plus 
souvent  continue,  sans  caractère  paroxystique  bien  marqué.  Si 
ces  paroxysmes  surviennent,  cherchez  et  vous  trouverez  tou- 
jours les  signes  d'une  cardiopathie  artérielle  qui  s'est  développée 
clans  le  cours  d'une  cardiopathie  simplement  valvulaire  à  son 
début. 

Voici  le  second  valvulaire.  Comme  le  premier,  il  présente 
un  souffle  à  l'orifice  mitral;  mais  comme  le  premier,  il  n'a 
pas  de  rhumatisme  articulaire  dans  ses  antécédents,  l'affection 
valvulaire  est  consécutive  au  développement  de  l'artério-sclérose. 
qui  n'a  pas  seulement  atteint  un  orifice  du  cœur,  mais  qui  a  pro- 
gressivement envahi  le  système  artériel  et  l'aorte.  Ici,  pas  ou  peu 
d'infiltration  des  membres,  pas  de  congestions  passives  dans  les 
poumons,  le  pouls  est  fort  et  vibrant  et  nullement  caractéristique 
d'une  insuffisance  orificielle,  il  y  a  lésion  mais  non  maladie  mi* 
truie,  et  la  tension  artérielle  étant  augmentée ,  vous  voyez  ('dater 
des  accidents  dyspnéiques  d'une  intensité  effrayante. 

Dans  le  premier  cas,  vous  pouviez  invoquer  les  œdèmes  et  les  con- 
gestions viscérales  comme  cause  deladyspnée,  puisqu'elles  la  précé- 
daient; mais  dans  le  second  cas,  au  contraire,  l'œdème  et  la  conges- 
tion pulmonaire  sont  presque  toujours  contemporains  de  l'accès. 
Là,  le  régime  lacté  est  insuffisant, il  faut  yjoindre  la  digitale  pour 
élever  la  tension  artérielle  amoindrie  :  ici,  la  digitale  est  insuf- 
fisante, elle  peut  être  nuisible  parce  qu'elle  augmente  la  tension 
vasculaire  déjà  exagérée,  et  le  laitage  triomphe  de  la  dyspnée 
pour  les  deux  raisons  que  je  vous  ai  énumérées. 
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Celle  discussion  n'était  pas  inutile,  d'abord  au  point  de  vue 
thérapeutique,  ensuite  au  point  .le  vue  clinique.  Car,  dan. 
laortite,  la  dyspnée  paroxystique,  celle  du  pseudo-asthme  aorti- 
gue  n'est  pas  la  seule  que  l'on  observe;' on  constate  encore  a 
nue  période  avancée  de  la  maladie,  une  dyspnée  cardiaque.  Je 
m'explique  :  L'inflammation  de  l'aorte  a  produit  le  rétrécissement 
desartères  coronaires;  il  en  résulte  à  la  longue  une  insuffisance 
d'apport  sanguin  dans  le  myocarde  ;  consécutivement,  celui-ci 
haltère,  il  est  le  siège  de  lésions  dégénératives  qui  favorisent  la 
dilatation  des  cavités  du  cœur  et  des  orifices  auriculo-ventricu- 
laires.  Alors  l'aortique  devient  mitral  avec  ses  congestions,  sa 
dyspnée  continue  ou  subcontinue.  Celle-ci  est  alors  franchement 
cardiaque. 

Puis,  comme  les  malades  atteints  d'aortite  sont  le  plus  souvent 
des  artério-scléreux,  on  peut  voir  survenir  chez  eux  les  symp- 
tômes de  la  néphrite  interstitielle  et  avec  eux  des  accidents 
urémiques  parmi  lesquels  l'oppression  et  la  respiration  de 
Cheyne-Stokcs  tiennent  la  première  place.  La  dyspnée  est  donc 
nrémique . 

D'autres  fois,  elle  répond  à  des  lésions  pulmonaires,  carac- 
térisées par  des  apoplexies  ou  par  des  congestions. 

Dans  le  premier  cas,  le  malade  à  une  toux  fréquente  accom- 
pagnée d'une  expectoration  visqueuse,  sanguinolente,  ou  même 
d'une  véritable  hémoptysie,  et  l'auscnltation  permet  de  recon- 
naître dans  un  point  de  la  poitrine  l'existence  de  râles  crépitants 
avec  ou  sans  souffle.  Dans  sa  thèse,  Léger  attribue  ces  phéno- 
mènes à  la  formation  de  petits  infarctus  consécutifs  à  des 
embolies  pulmonaires.  La  relation  exacte  entre  ces  embolies  et 
les  maladies  aortiques  est  sans  doute  difficile  à  interpréter,  ajoute- 
l-il,  mais  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique  confirment  leur 
existence.  Néanmoins,  je  l'explique  par  la  dilatation  des  cavités 
du  cœur  qui  favorise  dans  l'oreillette  droite  la  formation  de  throm- 
boses sanguines  et  le  transport  de  caillots  emboliques  dans  l'ar- 
tère pulmonaire.  —  D'autres  fois,  il  s'agit  de  simples  congestions 
qui  se  montrent  sur  tous  les  points  de  la  poitrine,  qui  peuvent 
apparaître  même  à  l'un  des  sommets,  comme  j'en  ai  observé  plu- 
sieurs cas.  Lorsque  ces  hypérémies  s'accompagnent  d'hémoptysie, 
de  perte  des  forces  et  d'amaigrissement,  on  conçoit  parfaitement 
qui;  cet  appareil  symplomatique  puisse  offrir  un  tableau  clinique 
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ayant  une  ressemblance  assez  frappante  avec  la  tuberculose 

Les  épanchements  pleurétiques  peuvent  survenir  dans  trois 
conditions  différentes  :  elles  sont  consécutives  aux  infarctus 
superficiels  du  poumon  ;  elles  sont  le  résultat  de  la  propagation 
de  l'inflammation  du  péricarde  péri-aortique  à  la  plèvre  gauche* 
enfin  il  s'agit  d'épanchements  pleurétiques  sans  aucune  réaction 
inflammatoire,  épanchements  qui  se  montrent  le  plus  souvent  à 
droite  chez  les  artério-scléreux,  sans  que  j'en  connaisse  la  raison. 
Dans  ces  deux  cas,  la  dyspnée  est  d'origine  pleuro-pulmonaire. 

En  résumé,  dans  l'aortite,  on  peut  observer  quatre  variétés  dif- 
férentes de  dyspnée  :  le  pseudo-asthme  aor tique,  dont  l'importance 
est  considérable;  les  dyspnées  cardiaque,  urémique  cl  pleuro- 
pulmonaire.  Cette  dernière  résulte  elle-même  de  causes  diverses  : 
infarctus  ou  congestions  du  poumon,  épanchements  pleurétiqur^. 

En  dehors  des  embolies  dans  l'artère  pulmonaire  et  aussi  dan  -  les 
artères  rénales  dont  j'ai  déjà  parlé,  on  peut  encore  en  observer 
dans  divers  organes  et  notamment  dans  le  cerveau,  ce  qui  explique 
les  hémiplégies  se  produisant  dans  le  cours  dune  aortite  aiguë 
ou  chronique. 

Enfin,  l'insomnie  habituelle  chez  ces  malades  a  pour  causes 
multiples,  l'anémie  cérébrale,  la  violence  des  douleurs,  et  l'in- 
tensité des  phénomènes  dyspnéiques.  Le  délire  et  les  accidents 
comateux  ne  surviennent  d'ordinaire  qu'à  la  fin  de  la  maladie. 

Lorsque  je  vous  ai  fait  le  tableau  général  de  l'aortite,  j'ai  insisté 
sur  sa  marche,  sur  ses  allures,  sur  ses  modes  de  terminaison. 
Ce  n'est  pas  une  maladie  dont  l'évolution  est  continue,  elle  a 
lieu  par  poussées  aiguës  successives,  et  les  phases  d'accalmiepour- 
raient  vous  faire  croire  à  une  trompeuse  guérison.  C'est  une 
maladie  à  répétition,  à  récidives  fréquentes  ;  de  là  une  grande 
réserve  que  l'on  doit  observer  dans  l'appréciation  de  son  pro- 
nostic. 

Grave  par  ses  propres  manifestations,  elle  est  grave  aussi  par 
les  accidents  et  les  complications  qu'elle  provoque.  Aussi  la  mort 
est-elle  le  dénouementhabituel  de  cette  maladie.  Mais  ellene  sur- 
vient pas  toujours  dès  la  première  atteinte;  le plu<  souvent  même, 
l'affection  passe  à  l'état  chronique,  et  le  dénouement  fatal  ne  sur- 


1  Laplanc.  Contribution  à  l'élude  des  formes  cardio-i>ulrnonaircs  de  Vaorlite, 
(Thèse  dé  Montpellier  1880.) 


AOltTÏTK  AIGUË  137 

vient  que  beaucoup  plus  tard.  Ellepeutmême  guérir  sans  laisser  de 
traces,  comme  Bucquoy  en  a  cité  quelques  exemples,  et  comme 
j'en  ai  observé  quelques  cas  après  lui.  Elle  dure  parfois,  une 
tenore,  de  deux  à  six  mois  (aortite  subaiguë)  ;  mais  quelles  que 
soient  sa  durée  et  sa  violence,  il  faut  la  combattre  par  une  théra- 
peutique active,  et  dans  ce  but,  il  n'est  pas  inutile  de  bien  con- 
naître les  variétés  cliniques  de  la  maladie. 

Or,  l'aortite  aiguë  peut  être  primitive  ou  secondaire.  La  pre- 
mière est  celle  des  individus  indemnes  de  toute  lésion  aortique 
antérieure  ;  c'est  une  aortite  franche  survenant  dans  le  cours  de 
la  meilleure  santé,  ou  épisodique  des  maladies  générales.  L'aortite 
aiguë  secondaire  se  manifeste  chez  les  athéromateux  et  dans  le 
cours  des  dilatations  de  l'aorte,  ou  des  anévrismes  de  ce  vaisseau. 
Il  existe  alors  des  poussées  inflammatoires  qu'il  importe  de  bien 
reconnaître  et  de  combattre  opportunément. 

L'étendue  des  lésions  inflammatoires  de  l'aorte  modifie  aussi 
ses  allures  symptomatiques  ;  telles  sont  l'aortite  partielle  de  la 
crosse  de  l'aorte  et  l'aortite  péri-coronaire  dont  l'angine  de  poi- 
trine vraie  est  la  seule  manifestation  symptomatique. 

On  a  signalé  encore  d'autres  modalités  :  l'aortite  suppurée 
dont  Andral,  Splenger,  Leudet,  Schutzenberger,  Rokitanski, 
Lebert  et  Virchow 1  signalent  des  exemples  se  terminant  par  l'in- 
fection purulente  ;  l'aortite  ulcéreuse ,  observée  par  Stokes, 
Lebreton,  Garcin  et  Turner 2,  dont  les  phénomènes  infectieux  sont 
comparables  à  ceux  de  l'endocardite  ulcéreuse.  Enfin  Lecorché  8, 
a  vu,  dans  un  cas,  l'aortite  ulcéreuse  intervenir  dans  le  cours  de 
lathérôme  artériel  et  prendre  aussi  le  caractère  infectieux  et 
sep  tique. 

Ces  dernières  formes  ne  sont  pas  toujours  aisées  à  reconnaître, 
et  du  reste  elles  sont  rares.  Mais  il  est  plus  important  de  distin- 
guer l'aortite  d'affections  ayant  le  cœur,  les  gros  vaisseaux,  ou  bien 


1  Splenger.  Arch.  f.  path.  anat.,  1852,  p.  166.  —  Leudet.  Arch.  deméd.,  1861. 

'  Stokes.  Traité  des  maladies  du  cœur.  —  Lebreton.  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1867. 
—  Garcin.  Marseille  médical,  1879.  —  Turner.  Soc.  de  path.  de  Londres,  6  avril 
1886. 

3  De  Vathérôme  artériel.  (Thèse  d'agrégation,  Paris,  1869.) 


138       I.KCons  DE  THrëlUPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MEDICALES 

d'autres  organes  thoraco-abdominaux pour  siège,  d'enfaire.  en  un 
mot,  le  di  uînostjc  différentiel. 

«  En  voyant,  —  dit  Léger  —  un  individu  avec  cette  dyspnée  si 
caractéristique,  de  plus  en  plus  intense,  accompagnée  de  brû- 
lure et  de  déchirure  rétro-sternales,  et  traversée  subitement  par 
des  accès  d'angine  de  poitrine,  on  pensera  à  l'existence  d'une 
inflammation  aiguë  des  parois  de  l'aorte.  Cette  idée  deviendra 
une  certitude  si,  au  milieu  de  [«.us  ces  symptômes,  le  cœur  ne 
présente  comme  lésion  organique  qu'une  hypertrophie  considé- 
rable, sans  altération  valvulaire  bien  accentuer,  el  si  l'aorte,  sur 
le  trajet  de  sa  portion  ascendante,  est  devenue  le  siège  d'un 
double  bruit  de  souffle  à  timbre  plus  ou  moins  rude.  Le  diagnos- 
tic, dans  ces  circonstances,  est  relativement  facile.  » 

Je  vous  cite  tout  ce  passage,  parce  qu'il  résume  assez  bien  la 
question.  Oui,  sans  doute,  lorsque  ces  symptômes  existent  —  la 
dyspnée,  les  douleurs  angineuses  ou  rétro-sternales  —,  vous 
devez  songer  à  l'existence  dune  aortite  aiguë  ou  subaiguë.  Mais, 
pour  que  «  cette  idée  devienne  une  certitude  »,  il  ne  faut  pas 
croire  que  cette  certitude  dépende  de  la  constatation  d'une  hyper- 
trophie concomitante  du  cœur,  ou  encore  d'un  double  bruit  de 
souffle  à  la  région  aortique. 

Dans  ce  passage,  Léger  me  paraît  confondre  deux  éventua- 
lités absolument  distinctes  :  D'une  part  l'aortite  aiguë  primitive 
s 'installant  d'emblée  chez  un  individu  indemne  jusque-là  de  tout 
travail  phlegmasique  antérieur  du  côté  de  la  membrane  interne 
de  l'aorte,  ou  encore  de  toute  affection  aortique;  alors  l'hyper- 
trophie cardiaque  n'aura  pas  encore  eu  le  temps  de  se  produire, 
vous  ne  la  constaterez  pas,  et  de  plus,  il  n'y  aura  encore 
aucun  bruit  morbide  à  l'aorte.  D'une  autre  part,  l'aortite  aiguë 
est  secondaire,  survenant  chez  un  individu  déjà  porteur  de  lésions 
aortiques  anciennes  (aortite  chronique,  rétrécissement  ou  insuffi- 
sance aortiques,  anévrisme  de  l'aorte,  etc.). 

Dans  le  premier  cas,  les  accès  dyspnéiques  et  angineux  per- 
mettent le  plus  souvent  de  fixer  déjà  le  diagnostic.  La  dyspnée 
présente  des  caractères  très  importants  sur  lesquels  j'ai  déjà  beau- 
coup insisté  et  que  j'ai  encore  besoin  de  résumer  ici. 

Au  début,  la  dyspnée  aortique  ne  s'accompagne  pas  de  signes 
physiques  à  l'auscultation  du  poumon  et  des  bronches,  el  cette 
absence  de  signes  met  hors  de  cause  les  lésions  anatomiques  de 
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ces  organes.  A  Dette  période,  le  diagnostic  de  celle  dyspnée 
d'effort  est  donc  facile.  -  -  A  la  fin  de  la  maladie,  quand  la  phase 
asystdlique  est  ouverte,  on  pourrait  aussi  la  confondre  avec  1  op- 
pression et  la  gêne  respiratoire  produites  par  cet  état  morbide, 
avec  la  dyspnée  cardiaque.  Bornons-nous  à  dire  que  cette  der- 
nière est  le  plus  souvent  subcontinue,  rarement  paroxystique 
qu'elle  s'accompagne  de  lésions  congestives  du  côté  des  poumons, 
et  qu'elle  ne  présente  pas  ces  phénomènes  de  barre  ou  d'étreinte 
épigastriques  ou  sous-sternales  fréquents  dans  la  dyspnée  aortique. 
Elle  diffère  encore  de  celle  des  emphysémateux,  qui  est  perma- 
nente et  sans  douleur,  et  de  la  dyspnée  des  asthmatiques  dont  les 
allures  sont  autres,  à  preuve  :  la  lenteur  de  l'inspiration,  le  pro- 
longement et  le  sifflement  de  l'expiration,  l'heure  souvent  noc- 
turne des  accès,  leur  spontanéité,  et  enfin  l'absence  de  sensations 
douloureuses. 

Les  hésitations  du  diagnostic  ne  sauraient  non  plus  être  de 
longue  durée,  entre  la  dysphagie  aortique  et  la  sensation  de  boule 
hystérique,  ou  bien  entre  les  pseudo-hépatalgies  et  les  pseudo- 
gastralgies d'origine  aortique  et  les  viscéralgies  d'origine  orga- 
nique. 

Si,  à  cette  dyspnée,  se  joignent  les  signes  d'une  péricardite  de 
la  base,  votre  diagnostic  approchera  de  plus  en  plus  de  la  certi- 
tude, et  comme  je  vous  l'ai  déjà  dit,  il  m'est  arrivé  souvent  de 
reconnaître  l'existence  d'une  aortite  aiguë  parla  constatation  d'un 
frottement  à  la  partie  supérieure  de  la  région  sternale.  Ainsi 
donc,  dyspnée  d'effort,  sensations  douloureuses  rétro-sternales 
pouvant"  affecter  la  forme  d'accès  francs  d'angine  de  poitrine, 
parfois  péricarditc  sèche  de  la  base,  tels  sont  les  principaux  symp- 
tômes qui  vous  mettront  sur  la  voie  du  diagnostic.  Ajoutez  à 
cela,  les  signes  d'une  dilatation  aiguë  du  vaisseau,  la  pâleur  et 
l'aspect  terreux  de  la  face  si  caractéristiques,  quelquefois  la  ten- 
dance aux  syncopes  ou  aux  lipothymies.  Vous  voyez  donc  que, 
pour  tracer  rapidement  la  symptomatologie  et  les  allures  de  l'aor- 
tite  aiguë,  j'ai  raison  de  dire  que  c'est  une  aflection  dpspnéique, 
douloureuse  et  si/ncopale. 

Quand  il  s'agit  de  la  variété  que  j'ai  décrite  sous  le  nom  d'aor- 
tite  oblitérante,  vous  pouvez  observer  quelques  symptômes,  tels 
que  l'oppression  habituelle,  les  accès  douloureux,  et  surtout  l'iné- 
galité de9  deux  pouls  radiaux  par  rétrécissement   (l'une  des 
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sous-clavières.  Parfois  même,  l'un  des  deux  pouls  radiaux  peut 
être  absolument  absent  lorsque  la  sous-clavière  est  complètement 
oblitérée.  Aussi  Stokes,  dans  sa  mention  de  l'aorliie  soutiens,., 
a-t-il  eu  raison  de  dire  que  parfois  cette  affection  pouvait  être 
confondue  avec  Yanévrisme  de  l'aorte.  Mais  alors,  tout  le  dia- 
gnostic repose  sur  les  phénomènes  de  compression  ordinaires  à 
cette  dernière  affection. 

L'histoire  de  l'angine  de  poitrine  vraie  est  tellement  liée  à 
celle  de  l'aortite,  que  la  survenance  d'un  accès  angineux  peut  et 
doit  le  plus  souvent  vous  autoriser  à  diagnostiquer  l'existence 
dune  inflammation  de  l'aorte.  Ne  vous  y  trompez  pas  cependant, 
et  voyez  d'abord  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  de  ces  pseudo-angines 
fréquentes  chez  les  hystériques,  les  neurasthéniques,  les  dyspep- 
tiques, etc.,  et  qui  ne  sont  nullement  symptomatiques  d'une  aor- 
tite.  Je  vous  renvoie  à  mes  leçons  sur  les  angines  de  poitrine  pour 
ce  diagnostic  si  important. 

Je  n'insiste  pas  sur  le  diagnostic  de  l'aortite  et  de  la  myocar- 
dite  chronique  dont  je  vous  entretiendrai  plus  tard  lorsque  je 
ferai  l'histoire  des  cardiopathies  artérielles. 

Pour  le  diagnostic  de  l'aortite  aiguë  secondaire,  je  vous  citerai 
plusieurs  exemples  : 

Voici  un  mitral,  ou  du  moins  il  s'agit  d'un  artério-scléreux  chez 
lequel  vous  avez  constaté  un  souffle  systolique  sous-mamelonnahv. 
Un  jour,  il  présente  de  la  dyspnée  d'effort,  des  accidents  angi- 
neux,  ou  encore  une  sensation  de  barre  rétro-sternale,  la  face  est 
pâle  et  terreuse,  le  pouls  fort  et  vibrant.  Allez-vous  mettre  la 
dyspnée  sur  le  compte  d'une  asystolie  commençante,  et  prescrire 
de  la  digitale  à  votre  malade?  Ce  serait  une  double  erreur  de 
diagnostic  et  de  thérapeutique.  Ce  cardiaque  n'est  pas  asysto- 
lique,  et  j'en  ai  la  preuve  dans  l'absence  de  congestions  viscé- 
rales ou  d'œdèmes  périphériques,  dans  les  caractères  du  pouls 
qui  reste  fort  ou  vibrant,  et  de  la  systole  du  cœur  qui  n'a  pas 
perdu  son  énergie.  Du  reste,  si  vous  auscultez  la  poitrine,  vous 
n'y  trouvez  le  plus  souvent  aucun  râle,  aucun  signe  de  congestion 
passive,  aucun  indice  d'une  rupture  de  compensation.  Donc  la 
dyspnée  n'est  pas  d'origine  cardio-pulmonaire.  Votre  malade  est 
atteint  d'une  cardiopathie  artérielle  qui,  fixée  primitivement  sur 
l'orifice  mitral,  s'est  ensuite  propagée  à  l'aorte.  Dans  ce  cas,  ce 
n'est  pas  la  digitale  qu'il  faut  prescrire,  elle  pourrait  augmenter  les 
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accidents  dyspnéiques;  c'est  une  médication  ayant  pour  but  d  abais- 
ser la  tension  artérielle,  indication  que  vous  réalisez  par  la 
prescription  du  régime  lacté  absolu  et  des  dépresseurs  de 
l'artério-tension  (nitrites,  iodures,  saignées  locales,  etc.). 

De  même,  il  sera  important  de  distinguer  l'aortite  aiguë  sur- 
venue dans  le  cours  d'un  anévrisme  de  l'aorte.  Alors  les  phé- 
nomènes de  l'aortite  s'ajouteront  à  ceux  delà  tumeur,  aux  symp- 
tômes communs  de  l'inégalité  du  pouls  et  de  l'élévation  des 
artères  du  cou,  de  la  dyspnée  et  de  la  douleur,  ou  appartenant 
aux  deux  processus  morbides;  vous  rencontrerez  alors  les  signes 
révélateurs  de  la  présence  d'une  tumeur,  deux  centres  de  batte- 
ments et  de  bruits,  et  enfin  une  matité  très  étendue. 

En  un  mot,  après  les  signes  physiques  dont  je  vous  ai  donné 
rénumération,  le  diagnostic  de  l'aortite  aiguë  s'appuie  surtout 
sur  deux  ordres  de  phénomènes  fonctionnels  que  je  n'hésite 
pas  à  appeler  fondamentaux  :  la  dyspnée  et  la  douleur.  Ces 
symptômes  caractérisent  aussi  l'aortite  chronique  à  laquelle  on 
a  donné  le  nom  de  maladie  de  Hogdson  ;  mais  cette  dernière 
accomplit  son  évolution  plus  lentement,  et  moins  bruyamment. 
De  plus,  la  matité  aortique  est  plus  étendue  et  peut  mesurer  de 
7  à  9  centimètres  ;  l'élévation  des  sous-clavières,  les  battements 
des  artères  du  cou  sont  plus  accusés  ;  mais  comme  on  devait  s'y 
attendre,  à  l'intensité  près,  ce  sont  les  mêmes  symptômes  que 
dans  l'aortite  aiguë. 

Mais  encore,  faut-il  savoir  distinguer  les  poussées  aiguës  qui 
surviennent  chez  un  individu  atteint  depuis  de  longues  années 
d'aortite  chronique.  L'histoire  d'un  malade  que  nous  avons  pu 
observer  tout  dernièrement  va  nous  fournir  les  éléments  de  ce 
diagnostic  important.  11  s'agit  d'un  homme  de  quarante-quatre 
ans1,  exerçant  la  profession  de  ferblantier.  Parmi  ses  antécédents 
personnels,  nous  rencontrons  quatre  causes  —  l'alcoolisme,  le 
^•iiurnisme,  la  syphilis,  le  tabagisme  —  qui  se  sont  unies  pour 
produire  une  inflammation  chronique  du  système  artériel  en 
général  et  de  l'aorte  en  particulier.  A  son  entrée,  il  présente  tous 
les  symptômes  physiques  d'une  aortite  chronique  avec  dilatation 
du  vaisseau  :  matité  plus  considérable  de  la  région  cardio-aortique, 
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élévation  des  sous-clavières,  battements  artériels  d..n,.r  Pui« 
signes  indéniables  d'une  hypertrophie  cardiaque  considérable' 
SOUffle  sjstol.quc  et  diastolique  de  loi-dire  aortique,  souffle  d'in- 
suffisance murale  fonctionnelle  (je  dis  fonctionmlle  en  raison  des 
Caractères  du  bruitmorbide,  de  sa  production  rapide,  de  sa  nais- 
sance sous i  notre  oreille  pour  ainsi  dire,  el  «I,  ses  rapports  avec  la 
station  du  ventricule  gauche).  Cl.,/  ce  malade  l'affection  s'est 
révélée  il  y  a  trois  ans,  par  dés  palpitations  revêtant  le  caractère 
douloureux,  par  de  la  dyspnée  d'effort,  par  des  sensations  angi- 
neuses  «...  peu  vagues...  Mais  celles-ci  ont  complètement  disparu 
depuis  longtemps.  Il  n'y  a  pas  d'œdème  des  membres  inférieurs 
et  il  n  y  en  a  jamais  eu;  lé  foie  est  un  peu  augmenté  de  volume 
mais  non  douloureux;  il  n'y  a  aucune  trace  de  congestion  pas- 
sive a  la  base  des  poumons,  et  la  quantité  des  urines  excrétées  par 
jour  est  supérieure  à  la  normale  (1,800  gr,  à  2,250  gr.),  sous 
1  influence  probable  d'un  début  d'artério-sclérose  rénale,  et  aussi 
peut-être  de  l'administration  de  l'iodure  de  potassium.  Bref,  lé 
malade  était  déjà  depuis  plusieurs  semaines  dans  nos  salles,  se 
levant  el  marchant  sans  trop  de  dvspnée.  Un  jour  —  il  y  a  de 
cela  deux  semaines  -  je  le  vois  assis  sur  son  lit,  la  figure  pâle 
et  terreuse,  en  proie  aune  violente  oppression.  Je  l'interroge,  et 
j'apprends  que  la  veille,  il  a  rendu  quelques  crachats  sanguino- 
lents, que  depuis  plusieurs  jours  il  ne  peut  se  lever,  faire  un 
mouvement  quelconque  ou  exécuter  un  effort  sans  ressentir 
immédiatement  une  vive  oppression  à  laquelle  se  joint  une  sen- 
sation de  barre  rétro-sternale,  ou  encore  de  compression  intra- 
thoracique,  ou  enfin  de  constriction  sous-sternale  comme  si  on 
rapprochait  violemment  le  sternum  de  la  colonne  vertébrale. 
Parfois  même,  lorsqu'il  veut  continuer  ou  précipiter  la  marche,  il 
est  arrêté  par  une  violente  douleur  de  caractère  angoissant,  siégeant 
sous  le  sternum  avec  irradiations  vagues  à  l'épaule  et  au  bras 
gauches.  La  quantité  des  urines  qui  était  de  1,600  grammes  la 
veille,  s'est  subitement  abaissée  à500  grammes  el  les  jours  sui- 
vants à  200  grammes.  Les  deux  souffles  de  l'orifice  aortique  ont 
pris  un  caractère  nettement  parcheminé  el  une  intensité  plus 
grande  ;  la  matité  cardiaque  est  encore  augmentée  dans  le  sens 
transversal,  et  le  souffle  fonctionnel  de  l'orifice  mitral  esl  plu- 
accusé.  Enfin,  il  existe  un  léger  œdème  péri-malléolaire.  et  la 
percussion  jointe  à  l'auscultation  de  la  poitrine  permet  de  cons- 
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tater  l'existence  d'un  épanchement  pleural  de  moyenne  abon- 
dance à  gauche. 

En  présence  de  ces  accidents  nouveaux,  quel  diagnostic  devions- 
nous  porter?  S'agissait-il  d'une  simple  attaque  d'asystolie?  Oui 
sans  aucun  doute,  le  cœur  avait  fléchi,  et  j'en  avais  la  preuve 
dans  l'existence  de  l'œdème  péri-malléollaire  constaté  pour  la  pre- 
mière lois,  dan-  la  diminution  du  choc  précordial ,  dans  L'augmen- 
tation du  volume  du  foie,  etc.  Mais,  cette  hyposystolie  avait  dû 
être  provoquée  par  quelque  lésion  nouvelle,  et  en  tous  cas  ce 
syndrome  ne  se  manifeste  pas  par  cette  dyspnée  particulière, 
par  des  symptômes  douloureux  ou  angineux,  par  cet  aspecl  spé- 
cial de  la  face  qui  devienl  pâle  et  terreuse.  Tous  ces  accidents 
devaient  être  mis  sur  le  compte  dune  poussée  aiguë  d'aortite, 
et  je  formulai  le  diagnostic  suivant  :  aortite  aiguë  dans  le  cours 
d'une  aortite  chronique;  rétrécissement  et  insuffisance  aortiques; 
insuffisances  mitrale  et  tricuspidienne  fonctionnelles  par  dilata- 
tion aiguë  du  cœur  ;  artério-sclérose  du  myocarde  et  du  rein. 
—  Enfin,  je  vous  ai  annoncé  que  nous  trouverions  très  probable- 
ment un  rétrécissement  ou  une  oblitération  de  l'artère  coronaire 
postérieure,  les  faits  m'ayant  appris  que  cette  dernière  était  sur- 
lout  altérée  dans  tous  les  cas  où  j'avais  constaté  pendant  la  vie 
les  accès  dyspnéiques  liés  aux  accès  angineux.  Quand  ceux-ci 
existent  seuls,  c'est  surtout  la  coronaire  gauche  qui  est  atteinte # 
Tout  s'enchaîne  dans  ce  diagnostic  un  peu  complexe  :  La  dilata- 
tion des  cavités  cardiaques  était  survenue  rapidement,  comme  le 
démontrait  le  résultat  de  la  percussion  précordiale,  et  la  rapidité  de 
son  évolution  nous  prouvait  une  fois  de  plus  que  le  myocarde 
devait  être  atteint  de  sclérose.  Nous  avions  vu  presque  naître 
sous  l'oreille  un  souffle  à  la  pointe  et  en  dehors  du  mamelon, 
nous  avions  constaté  son  augmentation  progressive  et  parallèle 
avec  cette  dilatation  cardiaque,  ce  qui  nous  avait  permis  d'affir- 
mer la  nature  purement  fonctionnelle  de  l'inocclusion  de  la  val- 
vule mitrale.   Puis,  quelques  jours  plus  tard,  était  apparu  un 
autre  souffle  au  niveau  de  l'appendice  xyphoïde,  distinct  par  ses 
caractères  et  son  siège  du  souffle  mitral,  et  aux  battements  arté- 
riels du  cou  s'était  joint  un  mouvement  ondulatoire  des  veines 
jugulaires,  ce  qui  nous  permettait  d'admettre  l'existence  d'une 
insuffisance  tricuspidienne.  Enfin,  d'après  notre  interrogatoire,  et 
quoique  les  urines  n'eussent  présenté  que  dans  les  derniers  jours 
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quelques  traces  d'albumine,  nous  pensions  que  l'artério-sclérose 
avait  atteint  le  rein  parce  que  le  malade  avait  eu  de  la  polyurie 
avec  pollakiurie  nocturne,  et  parce  que  j'avais  constaté,  plus  par 
la  palpation  du  cœur  que  par  l'auscultation,  la  sensation  d'un 
mouvement  de  galop. 

Quatre  jours  après,  la  situation  devient  plus  grave  encore 
malgré  la  médication  (iodure,  régime  lacté,  vésicatoire  pro- 
sternai), le  chiffre  des  urines  descend  de  1,600  grammes  à 
200  grammes,  elles  renferment  un  peu  d'albumine,  et  je  cons- 
tate encore  l'augmentation  de  l'œdème  péri-malléolaire.  L'oppres- 
sion augmente,  le  malade  ne  peut  faire  un  mouvement  dans 
son  lit  sans  être  atteint  de  dyspnée  d'effort  et  sans  éprouver 
une  sensation  de  barre  et  de  compression  rétro-sternales  ;  la 
pâleur  de  la  face  devient  terreuse,  le  pouls  radial  est  faible  et 
fréquent  (à  120),  et  comme  les  urines  restent  rares  et  que  le 
régime  lacté  ne  parvient  pas  à  augmenter  la  diurèse,  je  prescris 
30  centigrammes  de  macération  de  digitale,  tout  en  vous  annon- 
çant à  l'avance  l'inefficacité  très  probable  du  médicament,  ineffi- 
cacité que  je  vous  ai  si  souvent  démontrée  dans  le  cours  des 
cardiopathies  artérielles  survenues  promptement  à  leur  dernière 
période  d'impuissance  myocardiaque.  Or,  la  digitale  fut  non  seu- 
lement inefficace,  mais  nuisible,  et  nous  avons  assisté  dès  le  len- 
demain de  son  administration  à  la  production  dune  intoxication 
digitalique  :  vomissements  fréquents,  porracés  et  précédés  de 
nausées  extrêmement  douloureuses;  subdélirium  nocturne  et 
hallucinations  de  l'ouïe,  dilatation  pupillaire,  etc.  Ainsi  donc,  l'in- 
succès de  la  médication  digitalique  devenait  pour  nous  un  nou- 
vel élément  de  diagnostic  et  nous  démontrait  l'atteinte  profonde 
du  myocarde.  Nous  avons  supprimé  le  médicament,  et  le  surlen- 
demain seulement  les  vomissements  disparurent.  Mais  rien  ne 
put  dès  lors  entraver  la  marche  fatale  de  la  maladie,  et  la  mort 
survint  rapidement  au  bout  de  huit  jours. 

L'autopsie  confirma  le  diagnostic  de  la  façon  la  plus  absolue, 
puisque  nous  avons  trouvé  :  un  rétrécissement  et  une  in  suffi- 
sance aortiques,  une  dilatation  considérable  des  cavités  car- 
diaques avec  épaississement  des  parois,  les  lésions  de  la  sclérose 
dystrophique  du  myocarde;  des  plaques  dures  d'aortite  chro- 
nique, et  au  milieu  d'elles  en  grand  nombre  et  réparties  sur 
toute  la  surface  du  vaisseau  des  plaques  molles  el  gélatinifbrmes 
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d'aortitc  aiguë  ;  une  oblitération  absolue  de  l'artère  coronaire 
postérieure  par  un  dépôt  athéromateux  obturant  et  cachant  com- 
plètement l'embouchure  de  ce  vaisseau;  enfin  les  lésions  du 
rein  contracté  à  sa  première  période.  Je  vous  ai  fait  encore  cons- 
tater l'état  de  l'estomac  qui  était  le  siège  d'une  violente  inflam- 
mation, caractérisée  par  une  rougeur  vineuse  et  un  épaississement 
considérable  de  sa  muqueuse.  Cette  lésion  n'était  pas  imputable 
à  l'urémie  dont  le  malade  n'avait  du  reste  pas  présenté  les  symp- 
tômes pendant  la  vie  ;  elle  était  due  à  une  sorte  de  gastrite  digi- 
talique  dont  il  avait  offert  les  caractères  cliniques. 

Cette  observation  est  certainement  instructive  pour  vous  :  elle 
vous  montre,  une  fois  de  plus,  que  l'aortite  chronique  est  souvent 
traversée  par  des  poussées  d'aortite  aiguë,  et  qu'il  faut  savoir  dis- 
tinguer celles-ci  de  celle-là;  elle  vous  apprend  encore  que  vous 
rencontrez  souvent,  à  l'autopsie  des  malades  morts  d'aortite 
aiguë,  toutes  les  lésions  de  l'aortite  chronique  à  ses  différents 
âges;  elle  vous  démontre  enfin  l'importance  que  j'attache  aux 
modifications  d'intensité  et  de  timbre  du  second  bruit  aortique. 
Il  est  d'abord  vibrant  ou  retentissant,  comme  si  un  coup  de  mar- 
teau plus  ou  moins  violent  était  frappé  sur  une  membrane  tendue; 
puis,  à  une  période  plus  avancée,  il  est  plus  dur,  plus  résonnant, 
et  prend  enfin  le  caractère  métallique,  ce  qui  a  pu  faire  écrire 
ingénieusement  à  Peter  :  «  J'ai  l'habitude  de  dire  que  ces  bruits 
secs  se  produisent  dans  une  aorte  de  parchemin  ;  que  les  bruits 
déjà  plus  durs  ont  lieu  dans  une  aorte  de  carton,  et  qu'enfin  les 
bruits  comme  métalliques  se  font  entendre  comme  dans  une 
aorte  de  tôle.  » 

Quelles  sont  les  indications  thëmpeiitiûuês  auxquelles  l'inter- 
vention médicale  devra  satisfaire  pour  combattre  cette  affection? 

L'aortite  aiguë  est  une  maladie  inflammatoire,  on  fera  donc 
usage  des  moyens  antiphlogistiques.  Je  n'hésite  pas  en  effet  à 
employer  les  émissions  sanguines  locales,  l'application  des  sang- 
sues et  des  ventouses  scarifiées,  ou  bien  les  révulsifs  (teinture 
d'iode,  pointes  de  feu,  vésicatoires  et  cautères). 

Je  vous  ai  expliqué  pourquoi  la  dyspnée  est  à  la  fois  d'origine 
mécanique  et  toxique,  et  pourquoi  le  régime  lacté  répondant  à 
deux  indications  à  la  fois  produit  des  effets  remarquables. 

Lu  médication  spéciale  de  l'aortite  est  l'iodure  de  potassium. 
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auquel  je  préfère  l'iodure  de  sodium,  qui,  LouL  en  possédant  les 
propriétés  résolutives  et  fondantes  des  iodures,  n'a  pas  l'action 
nocive  des  sels  de  potassium  sur  le  cœur.  Vous  devez  prescrire 
d'emblée  une  dose  quotidienne  d'un  à  deux  grammes. 

Il  faudra  encore  combattre  les  phénomènes  angineux  et  l'is- 
chémie vasculaire.  C'est  ici  que  le  nitrite  d'amyle  rend  de  grands 
services  en  faisant  cesser  le  spasme  artériel  et  en  combattant  Les 
tendances  syncopales.  La  morphine  n'en  rend  pas  moins,  en  atté- 
nuant les  douleurs  et  la  dyspnée.  Vous  connaissez  l'action  de  ce 
médicament  sur  l'anémie  bulbaire  et  conséquemment  sur  les 
mouvements  respiratoires  auxquels  ce  centre  nerveux  préside.  Voilà 
pourquoi  je  considère  depuis  longtemps  cet  alcaloïde  comme 
un  excellent  eupnéique  et  pourquoi  aujourd'hui  je  n'hésite  pas  à 
affirmer  que  la  morphine  est  pour  l'aorte  ce  que  la  digitale  esl 
pour  le  cœur.  Elle  fuit  disparaître  la  douleur,  diminue  la  dys- 
pnée et  atténue  les  dangers  de  l'anémie  cérébrale.  —  Le  chloral  ne 
doit  pas  être  prescrit  en  raison  de  son  action  nocive  sur  le  cœur. 

Je  dois  vous  parler  encore  des  inhalations  de  chloroforme  que 
Vergely(de  Bordeaux1)  le  premier  a  recommandées  contre  les 
symptômes  douloureux  et  dyspnéiques  des  affections  cardio- 
aortiques.  Rosenbach  (de  Breslau-)  qui  ne  cite  pas  l'auteur  fran- 
çais —  sans  doute  parce  qu'il  ne  connaît  pas  son  travail  —  esl 
revenu  dernièrement  sur  cette  médication.  D'après  eux.  l'avantage 
de  ces  inhalations  réside  dans  la  facilité  du  dosage,  dans  la  p< li- 
sibilité d'agir  avec  rapidité  sur  les  crises  courtes  et  répétée-,  el 
d'interrompre  leur  action  d'une  façon  précise.  Le  chloroforma 
n'aurait  aucun  inconvénient  à  petites  doses.  On  l'emploie  dans  les 
crises  d'asthme  de  toute  nature,  qu'elles  dépendent  d'une  mala- 
die du  cœur  ou  des  poumons,  qu'il  s'agisse  d'asthme  vrai  ou  de 
pseudo-asthme.  Le  mode  d'inhalation  consiste  à  verser  de  cinq  à 
quinze  grammes  de  chloroforme  sur  un  mouchoir  et  à  en  faire 
respirer  les  vapeurs.  Dès  les  premières  bouffées,  les  malades 
éprouvent  un  grand  bien-être  qui  peut  aboutir  à  un  véritable 
assoupissement.  Pour  ma  part,  je  ne  proscris  pas  absolument 
l'emploi  des  inhalations  chloroformiques  contrôles  crises  de  dysp- 
née et  de  douleur  si  fréquentes  dans  les  affections  inflamma- 

'  Vergely  (de  Bordeaux).  Société  médicale  des  hôpitaux,  10  janvier  1879. 

*  Rosenbach  (de  Breslau).  Action  sédative  des  inhalations  de  chloroforme  dans 
tes  maladies  du  poumon  el  du  cœur.  (Intern.  filin,  /{undmhau,  6  janvier  1889  ) 
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toires  de  l'aorte.  Mais  faites-les  à  petites  doses,  à  doses  répétées, 
surveillez-en  vous-même  l'emploi;  car,  il  ne  faut  pas  oublier 
qu'un  des  grands  dangers  des  inhalations  chloroformiques  pro- 
longées est  l'anémie  cérébrale  à  laquelle  sont  si  souvent  exposés 
les  malades  atteints  d'affections  aortiques,  et  si  vous  craignez  à 
bon  droit  un  tel  accident,  ayez  toujours  à  votre  disposition  quel- 
ques gouttes  de  nitrite  d'amyle,  puisque  ce  médicament  déter- 
mine au  contraire  de  la  congestion  cérébrale. 

Contre  les  symptômes  nerveux  et  l'insomnie,  je  recommande 
les  bromures  :  le  bromure  de  potassium,  et  de  préférence  pour  la 
raison  que  je  vous  ai  exprimée  à  propos  de  la  médication  iodurée, 
le  bromure  de  sodium. 

A  la  dernière  période,  quand  la  phase  d'asystolie  est  ouverte, 
la  digitale  rend  d'incontestables  services  contre  les  complications 
cardiaques,  mais  non  pas  contre  l'aortite.  Vous  avez  vu,  du 
reste  par  l'exemple  cité  plus  haut,  que  ce  médicament  doit  être 
prescrit  avec  la  plus  grande  circonspection,  puisqu'il  peut  déter- 
miner promptement  des  accidents  d'intolérance  et  d'intoxication. 

11  faut  l'employer  sous  forme  de  macération,  d'infusion  à 
petites  doses  (0,10  à  0,15  centigr.  par  jour).  Je  me  trouve  bien 
de  l'associer  à  la  jusquiame  sous  forme  de  pilules  renfermant 
chacune  5  centigrammes  de  chaque  substance.  Mais  dans  ces 
cas  je  préfère  employer  l'extrait  de  strophantus  à  la  dose  de 
3  à  4  niilligr.  par  jour. 

Si  les  phénomènes  augmentent  dïntensitc  et  si  les  fibres  mus- 
culaires du  cœur  perdent  leur  tonicité,  j'emploie  la  noix  vomique 
ou  les  préparations  de  strychnine,  et  avec  Marigliano  (de  Gênes) 
j'insiste  sur  leur  utilité  contre  les  dilatations  de  cet  organe. 

Enfin,  je  fais  encore  usage  des  purgatifs  et  des  diurétiques, 
modificateurs  indirects  de  la  circulation,  et  modérateurs  de  l'en- 
combrement vasculaire. 

Dans  une  maladie  qui  a  une  tendance  si  marquée  aux  réci- 
dives, l'hygiène  a  une  grande  importance  :  le  malade  doit  craindre 
les  excès  d'alimentation,  les  viandes  épicées,  boire  le  plus  de  lait 
possible,  s'abstenir  de  thé,  café,  liqueurs  fortes,  de  tabac  ;  enfin 
il  doit  éviter  les  émotions,  les  exercices  plus  ou  moins  violents, 
et  les  efforts. 
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Observations  d'artério-scléroses  du  rein,  du  cerveau,  du  cœur.  Dans  les 
cardiopathies  artérielles,  absence  de  cycle  morbide  spécial  aux  cardiopa- 
thiesvalvulaires,  les  organes  devenant  malades  au  hasard  des  lésions 
artérielles.  Multiplicité  des  localisations  de  la  sclérose  dans  divers  organes  ; 
unicité  du  processus  anatomo-pathologique.  —  Aspect  protéiforme  des 
artérites;  diversités  de  leur  siège  et  de  leurs  accidents. 

Scléroses  associées  :  scléroses  du  cœur  et  du  foie,  du  cœur  et  du  rein,  du 
cœur  et  du  poumon,  du  cœur  et  du  cerveau,  de  l'aorte  et  de  la  moelle. 
Théories  mécaniques  ou  dyscrasiques  de  Rayer,  Bright,  Traube,  etc. 
Artério-capillary-fibrosis  de  Gull  et  Sutton.  Recherches  antérieures  de 
Lancereaux.  Les  néphrites  et  myocardites  scléreuses  sont  les  coeffets  d'un 
même  état  général  et  d'une  sorte  de  diathèse  fibreuse  (Debove  et  Letulle). 

Hémorrhagies  diverses  produites  par  l'artério-sclérose;  anévrismes 
miliaires  du  cerveau  et  leur  généralisation.  Gangrène  des  extrémités 
dans  les  néphrites  artérielles.  Gastrites  interstitielles,  cirrhoses  hépa- 
tiques. 

Rapports  des  affections  médullaires  avec  celles  de  l'aorte.  Les  scléroses 
diffuses,  plus  que  les  scléroses  systématiques ,  peuvent  être  une  manifesta- 
tion de  l'artério-sclérose. 
La  médication  doit  viser,  non  pas  tel  organe  malade,  mais  tout  un  système 
anatomique,  le  système  artériel. 

Ceux  d'entre  vous  qui  ont  suivi  la  visite  dans  ces  derniers 
temps,  ont  pu  voir  à  la  salle  Andral,  n°  9,  un  homme1  de  soixante 
ans  environ,  entré  le  4  mars  1885  à  l'hôpital  Bichat,  pour  une 
dyspnée,  accusée  depuis  quelques  jours  surtout.  Ce  malade,  sujet 
aux  bronchites,  très  essoufflé  au  moindre  mouvement,  présentait 
à  l'inspection  et  à  la  percussion  de  la  poitrine  tous  les  attributs 
d'un  emphysème  pulmonaire  d'ancienne  date.  Mais  par  un  exa- 
men plus  prolongé,  nous  vîmes  bientôt  qu'un  état  aigu  avait  dû 
venir  depuis  peu  de  temps  se  greffer  sur  l'état  ancien  de  la  poi- 

1  Obs.  xli. 
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trine  :  le  pouls  plein  et  vibrant  battait  120  fois  par  minute;  la 
peau  était  chaude,  quelques  vésicules  d'herpès  se  voyaient  au 
niveau  de  l'orifice  nasal  et  à  la  lèvre  supérieure;  le  thermomètre 
marquait  dans  l'aisselle  38°,9  ;  à  l'auscultation,  on  constatait,  des 
deux  côtés,  l'existence  de  râles  sonores  généralisés,  avec  un  foyer 
de  râles  crépitants  fins  sur  une  largeur  égale  à  la  paume  de  la 
main  dans  la  région  sous-épineuse  droite  ;  en  ce  point  nous  cons- 
tations aussi  une  diminution  de  la  sonorité  à  la  percussion  et  un 
léger  retentissement  de  la  voix.  Du  reste,  cet  homme  nous  racon- 
tait qu'il  toussait  depuis  un  mois  environ,  qu'il  avait  éprouvé  il 
y  a  six  jours,  après  une  impression  de  froid,  une  légère  douleur 
de  côté  avec  quelques  frissons  ;  et  l'expectoration,  un  peu  visqueuse 
et  filante,  analogue  aune  solution  de  gomme,  nous  permit  encore 
d'affirmer  le  diagnostic  de  broncho-pneumonie,  ou  de  pneumo- 
nie catarrhale. 

Cinq  jours  après  l'entrée  de  ce  malade  à  l'hôpital,  les  accidents 
aigus  avaient  disparu,  la  fièvre  avait  cédé,  les  râles  de  bronchite 
et  de  congestion  pulmonaire  s'étaient  beaucoup  atténués,  et  cepen- 
dant la  dyspnée  persistait  et  était  tout  à  fait  hors  de  proportion 
avec  les  phénomènes  stéthoscopiques. 

Cette  dyspnée  présentait  même  quelques  symptômes  particu- 
liers :  elle  n'était  pas  continue,  mais  paroxystique,  survenant 
surtout  le  soir  et  pendant  la  nuit,  au  point  que  le  malade,  privé 
de  sommeil,  était  obligé  de  se  mettre  sur  son  séant  pour  pouvoir 
respirer  plus  à  l'aise.  Pour  lui  et  pour  beaucoup  d'entre  vous, 
il  ne  s'agissait  que  d'accès  d'asthme.  Pour  nous,  il  devait  y  avoir 
autre  chose,  et  l'étude  attentive  de  ses  accès  d'oppression  auxquels 
nous  avons  pu  assister  un  jour  nous  révéla  les  particularités  sui- 
vantes :  Au  milieu  du  calme  respiratoire  en  apparence  le  plus  par- 
fait, survenait  soudain  une  attaque  de  dyspnée  ;  d'abord  les  mou- 
vements respiratoires  étaient  petits,  superficiels,  puis  prenaient 
progressivement  une  amplitude  de  plus  en  plus  grande  pour 
diminuer  encore  dans  la  même  progression  et  arriver  ensuite  à 
une  sorte  d'apnée  incomplète  ou  pause  respiratoire  d'une  durée 
de  vingt  secondes  environ,  apnée  suivie  bientôt  des  mêmes 
troubles  dyspnéiques.  Vous  avez  reconnu  là  le  type  respiratoire  de 
Cheyne-Sto/ces  qui  se  produit,  comme  vous  le  savez,  dans  trois 
maladies  différentes  :  dans  les  maladies  cérébrales,  dans  certaines 
affections  du  cœur  caractérisées  par  la  dégénérescence  du  myo- 
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carde,  et  aussi  dans  les  maladies  des  reins  arrivées  à  leur  période 
uremique.  De  maladie  encéphalique  il  ne  devait  pas  être  question 
L  urine,  pâle,  abondante,  peu  dense,  ne  renfermait  aucune  trace 
d  albumine;  mais  au  cœur,  nous  constations  à  la  main,  plutôt 
qu  a  1  oreille,  un  léger  mouvement  de  galop  qui  s'est  nettement 
accusé  plus  tard.  Le  cœur  était  hypertrophié,  il  était  impulsif  au 
palper;  le  premier  bruit  de  la  base  était  sec  et  parcheminé  le 
second  bruit  légèrement  retentissant  à  droite  du  sternum,  et' au 
milieu  des  battements  veineux  des  jugulaires,  nous  pouvions  voir 
des  pulsations  artérielles  du  cou  plus  violentes  qu'à  l'état  normal. 
Du  reste,  le  pouls  radial  était  dur,  concentré,  tendu,  et  l'artère 
présentait  tous  les  caractères  de  l'athérôme  à  son  début. 

C'est  alors  que  le  malade  nous  raconta  qu'il  était  obligé  de  se 
lever  plusieurs  fois  pendant  la  nuit  pour  uriner;  il  était  donc 
atteint  de  po llakiim 'e,  symptôme  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec 
la  polyurie.  Enfin,  les  urines  étaient  pâles,  abondantes,  peu 
denses. 

Il  n'en  fallait  pas  davantage  pour  me  permettre  d'affirmer, 
en  l'absence  même  de  toute  trace  d'albumine  dans  les  urim -s. 
que  ce  malade  était  atteint  de  néphrite  interstitielle,  mais  surtout 
d'artério-sclérose.  Du  reste,  dès  le  20  mars,  nous  constations  pour 
la  première  fois  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique  l'existence  d'un 
très  léger  nuage  albumineux.  Bientôt,  les  accidents  rénaux  s'ac- 
centuèrent davantage,  les  urines  changèrent  d'aspect  et  devin- 
rent plus  colorées,  rares  et  chargées  de  sels,  et  l'albumine 
qui  était  apparue  sous  forme  de  nuage,  se  présenta  dès  le 
1er  avril  par  les  réactifs  ordinaires,  sous  forme  de  flocons  abon- 
dants dont  la  quantité  a  été  évaluée  par  la  suite  à  3  grammes 
par  litre.  En  outre,  le  bruit  de  galop  était  des  plus  manifestes, 
les  accès  d'oppression  plus  violents  et  presque  subintrants. 

Nous  assistions,  a  n'en  pas  douter,  à  une  crise  <¥  urémie  d  y  $p- 
nèique,  et  nous  en  avions  la  preuve  expérimentale  dans  ce  fait 
que  son  urine,  injectée  dans  le  tissu  cellulaire  d'un  animal,  n'a 
produit  aucun  accident  toxique. 

Que  s'était-il  donc  passé  chez  cet  homme  ?  11  n'avait  pas  été 
atteint  subitement  de  son  affection  rénale  ;  celle-ci  existait  à 
l'état  latent  pour  ainsi  dire;  elle  ne  demandait  qu'une  occasion 
pour  s'affirmer,  et  elle  l'a  trouvée  dans  cette  complication  pulmo- 
naire qui,  avec  son  retentissement  obligé  sur  les  cavités  droites 
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du  cœur,  a  épuisé  rapidement  la  fibre  cardiaque  et  a  précipité 
ainsi  d'une  façon  indirecte  la  production  des  accidents  rénaux,  a 
h,  laveur  d'une  altération  préexistante  des  vaisseaux  du  rem.  Mais 
avant  tout,  le  système  artériel  était  atteint  de  longue  date  chez 
cet  homme  foncièrement  alcoolique  et  qui  avait  commencé  par  le 
rein,  l'artério-sclérose  dont  il  était  affecté. 

Des  deux  autres  malades  que  je  tiens  à  mettre  en  parallèle 
avec  le  premier  pour  des  raisons  que  vous  comprendrez  tout  a 
L'heure  l'un  est  un  homme  de  cinquante-sept  ans2,  alcoolique, 
qui  noùs  est  arrivé  dans  la  plus  profonde  misère.  Son  père  est 
mort  d'une  attaque  d'apoplexie  cérébrale,  et  lui-même  a  eu,  il  y 
a  six  mois  environ,  sans  ictus,  une  parésie  lente  et  progressive 
des  membres  du  côté  gauche,  parésie  qui  a  fini  par  disparaître 
complètement  au  bout  de  six  semaines  environ,  mais  en  laissant 
un  état  vertigineux  qui  se  manifestait  surtout  lorsque  le  malade 
passait  assez  rapidement  de  la  position  horizontale  à  la  station 
verticale. 

Il  y  a  quinze  jours,  en  se  réveillant,  il  s'aperçoit  qu  il  traîne 
la  jambe  droite  et  qu'il  ne  peut  se  servir  qu'incomplètement  du 
membre  supérieur  droit.  Entré  le  8  mars  dans  le  service,  il  en 
est  sorti  complètement  guéri  le  4  avril. 

Or,  pour  expliquer  ces  deux  hémiplégies  successives  et  incom- 
plètes, survenant  sans  ictus,  accompagnées  et  suivies  de  quelques 
phénomènes  vertigineux,  disparaissant  après  quelques  semaines 
sans  laisser  aucune  trace,  on  ne  peut  penser  qu'à  des  attaques 
d'ischémie  cérébrale  provoquées  par  un  état  athéromateux  des 
artères.  Ce  diagnostic  a  été  confirmé  par  l'examen  du  malade 
qui  nous  a  permis  de  constater  l'existence  d'artères  dures  et 
sinueuses,  avec  pouls  radial  fort  et  résistant,  une  augmenta- 
tion légère  de  la  matité  aortique  avec  retentissement  du  second 
bruit  à  droite  du  sternum.  Depuis  longtemps,  du  reste,  le  malade 
était  affecté  de  pollakiurie  nocturne,  les  urines  alors  non  albumi- 
neuses  étaient  claires,  peu  denses,  plus  abondantes  qu'à  l'état 
normal  ;  et  il  est  certain  que  cette  polyurie  permanente  et  bien 
distincte  de  la  polyurie  transitoire  que  l'on  constate  souvent  à  la 
suite  des  attaques  d'hémorrhagie  ou  de  ramollissement  cérébral, 
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devait  trahir  déjà  un  commencement  de  sclérose  rénale.  En  tous 
cas,  ce  malade  était  certainement  scléro-athéromatcux.  mais  il 
avait  commencé  son  arlério-sclérose  par  le  cerveau  au  lieu  de 
la  commencer  par  le  rein,  comme  le  premier  malade. 

Voici  un  troisième  malade,  âgé  de  soixante-trois  ans  »,  exer- 
çant la  profession  de  peintre  en  voitures  et  couché  depuis  le 
24  avril  4885  à  la  salle  Andral,  n°  7.  Un  fait  frappe  d'abord 
l'attention  :  c'est  l'état  extrêmement  athéromateux  de  toutes  ses 
artères.  La  région  du  cou  est  fortement  soulevée  par  des  batte- 
ments artériels,  l'artère  radiale  est  dure  et  flcxueuse,  la  malité 
précordiale  est  augmentée  dans  tous  ses  diamètres,  la  paroi  est 
soulevée  en  masse  et  donne  ainsi  les  caractères  du  cœur  impul- 
sif. A  l'auscultation,  on  constate  que  les  battements  de  l'organe 
sont  tumultueux  et  irréguliers,  que  les  bruits  de  la  base  sont  reten- 
tissants sans  bruit  surajouté.  Enfin,  on  perçoit  à  la  pointe  dans  l'ais- 
selle, un  bruit  de  souffle  manifeste  que  l'on  ne  retrouve  plus 
quelques  jours  après.  Il  ne  s'agissait  pas  certainement  d'un  de 
ces  bruits  extra-cardiaques  si  bien  étudiés  par  Potain,  car 
ces  bruits  morbides  ne  se  montrent  jamais  ou  presque  jamais  avec 
de  gros  cœurs,  et  ce  souffle  transitoire  ne  faisait  que  traduire  l'in- 
suffisance fonctionnelle  transitoire  de  l'orifice  mitral  survenue 
sous  l'influence  de  la  dilatation  des  cavités  cardiaques. 

Le  foie  est  hypertrophié,  douloureux  à  la  pression  ;  les  pou- 
mons sont  congestionnés  avec  un  épanchement  léger  de  la  plèvre 
droite;  les  urines  sont  rares  (à  peine  300  grammes  par  jour), 
très  foncées  en  couleur  et  chargées  d'albumine. 

Tous  ces  accidents  ont  débuté  par  le  cœur  il  y  a  six  mois  seu- 
lement, et  se  sont  traduits,  après  de  longues  fatigues  et  des 
marches  prolongées,  par  de  violentes  palpitations,  de  l'anxiété 
précordiale,  de  la  dyspnée  au  moindre  effort,  et  de  l'œdème  péri- 
malléolaire.  Ce  malade  n'est  ni  emphysémateux,  ni  rhumatisant, 
il  est  atteint  d'une  cardiopathie  artérielle,  il  a  commencé  son 
artério-sclérose  par  le  cœur  au  lieu  de  la  commencer  par  le  cer- 
veau ou  les  reins,  comme  les  deux  premiers  malades. 

Sans  doute,  vous  n'avez  pas  encore  la  preuve  anatomique  de 
ce  que  j'avance.  Je  vais  vous  la  donner. 


1  Uns.  XUJI. 
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L'an  dernier,  le  17  mars  1884,  entrait  à  l'hôpital,  salle  Andral, 
n°  22,  un  homme  âgé  de  cinquante-quatre  ans1, très  alcoolique, 
et  dont  l'histoire  peut  se  résumer  ainsi  : 

Cet  homme  était  exempt  d'antécédents  rhumatismaux.  Il  éprou- 
vait depuis  le  mois  de  ^décembre  1883  de  violentes  palpitations, 
de  l'essoufflement  et  de  la  dyspnée  par  accès.  Déjà,  à  cette  époque, 
il  avait  de  la  polyurie.  En  février,  cette  dernière  a  augmenté  et 
en  même  temps  on  observa  un  œdème  sans  cesse  croissant  de 
deux  membres  inférieurs. 

Le  18  mars,  il  entre  dans  le  service.  Vous  vous  rappelez  à  coup 
sûr,  son  faciès  cyanique,  son  oppression,  ses  violentes  palpita- 
tions cardiaques  et  ses  crachats  hémoptoïques ,  tous  indices 
accusateurs  de  troubles  profonds  dans  la  circulation.  11  avait  de 
l'asystolie,  un  double  souffle  tricuspidien  et  mitral,  enfin  une 
hypertrophie  cardiaque  énorme  et  comparable  à  celle  de  la  maladie 
de  Corrigan. 

Son  pouls  était  athéromateux,  et  les  deux  bases  pulmonaires 
étaient  le  siège  d'une  submatité  des  plus  nettes. 

Instruit  par  l'expérience,  je  posai  le  diagnostic  de  cardiopathie 
artérielle,  et  l'autopsie  me  donna  complètement  raison. 

En  effet,  le  25  mars,  ce  malade  mourait  rapidement,  enlevé 
par  des  accidents  complexes  caractérisés,  comme  je  vous  l'ai  fait 
observer,  par  un  mélange  de  phénomènes  asystoliques  et  uré- 
miques,  et  nous  trouvions  à  l'ouverture  du  corps  :  un  cœur  volumi- 
neux et  dur  du  poids  de  840  grammes  avec  des  traces  de  péri- 
cardite,  un  épaississement  de  2  centimètres  de  la  paroi  ventriculaire 
gauche,  une  dilatation  fonctionnelle  des  orifices  auriculo-ventri- 
cul aires,  des  lésions  athéromateuses  très  avancées  de  l'aorte  et 
des  autres  vaisseaux.  De  plus,  le  foie  était  hypertrophié,  dur, 
granité,  d'aspect  et  de  consistance  cirrhotiques,  les  reins  étaient 
gros,  granuleux  et  rouges  présentant  ainsi  tous  les  caractères 
de  la  sclérose  rénale  à  la  première  période.  En  résumé,  toutes 
ces  lésions  considérées  à  l'œil  nu  correspondaient  bien  à  cet  état 
qu'on  a  souvent  décrit  sous  les  noms  de  rein  cardiaque  et  de 
cœur  rénal. 

Leur  examen  histologique  ne  présentait  pas  un  moindre  inté- 
rêt; car  il  a  permis  de  reconnaître  les  altérations  de  la  myocar- 
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dite  scléreuse,  de  lu  cirrhose  hépatique  «h  de  la  néphrite  inlersti- 
tielle  mixte. 

Le  malade  était  donc  encore  un  artério-scléreux,  il  était  surtout 
eu  puissance  d'une  cardiopathie  artérielle;  c'est-à-dire  que  son 
a l'tôrio -sclérose  avait  débuté  par  le  cœur,  où  les  lésions  étaient 
plus  avancées  et  plus  profondes  que  dans  les  autres  organes.  Et, 
si  vous  résumez  son  histoire  clinique,  vous  pouvez  déjà  voir  que 
ce  cas  ne  rentre  guère  dans  le  fameux  cycle  morbide  indiqué 
pour  les  affections  valvulaires  en  vertu  duquel  les  organes  s'al- 
tèrent dans  un  ordre  déterminé.  Or,  dans  les  cardiopathies  arté- 
rielles, à  l'inverse  de  ce  qui  se  passe  dans  les  cardiopathies  val- 
vulaires, ce  cycle  morbide  se  réalise  rarement,  et  les  organes 
deviennent  malades  au  hasard  des  lésions  artérielles. 

Mais  je  reviens  à  mes  trois  malades  dont  je  vous  ai  résume  rapi- 
dement l'histoire  clinique.  Ces  trois  malades,  dont  le  premier  est  un 
rénal,  le  second  un  cérébral,  etle  troisième  un  cardiaque,  sont  at- 
teints de  la  môme  affection,  Y  artériosclérose.  La  localisation  ou  la 
prédominance  des  lésions  dans  les  organes  les  sépare;  le  même  pro- 
cessus anatomo- pathologique  les  réunit.  En  un  mot,  ce  rénal,  ce 
cérébral  et  ce  cardiaque  sont  tous  trois  des  artério-scléreux. 

En  voulez-vous  la  preuve?  C'est  un  malade  de  la  ville  qui  va 
me  le  fournir;  car  dans  la  dernière  période  de  sa  vie,  il  a  réuni 
ces  trois  localisations  et  a  passé  par  les  trois  états  dont  je  viens 
de  vous  citer  des  exemples  par  les  observations  précédentes. 
Son  histoire  est  pour  ainsi  dire  une  synthèse  clinique  du  pro- 
cessus artério-scléreux  dont  les  trois  malades  du  service  nous 
présentaient  la  vivante  analyse.  Homme  de  soixante-huit  ans1, 
alcoolique,  mais  alcoolique  à  la  manière  des  gens  du  monde  qui 
s'intoxiquent  lentement,  progressivement,  à  petites  doses,  d'une 
manière  presque  continue;  il  buvait  tous  les  jours  ses  deux  bou- 
teilles devin,  et  régulièrement  quatre  petits  verres  de  cognac. 
Cet  alcoolisme  à  jet  continu  diffère  notablement  d'une  autre 
forme  d'intoxication  alcoolique  que  vous  rencontrez  chez  les 
ouvriers  et  qui  procède  plus  irrégulièrement,  par  l'absorption  de 
grandes  quantités  d'alcool  ou  de  liqueurs  fortes.  Le  premier 
conduit  aux  lésions  lentes,  progressives  du  système  artériel:  le 
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ond  impressionne  plus  vivement,  plus  rapidement  le  système 
nerveux,  et  c'est  à  lui  qu'appartiennent  ces  grands  désordres 
nerveux  connus  sous  le  nom  de  délire  alcoolique  ou  de  delirium 
tremens.  Cette  remarque  que  je  vous  fais  en  passant  n'est  pas 
inutile;  car.  chez  les  gens  du  monde,  lorsque  vous  leur  ferez 
subir  un  interrogatoire  sur  leurs  habitudes  alcooliques,  il  ne  vous 
suffira  pas  le  plus  souvent  de  leur  adresser  une  simple  question; 
car,  ils  vous  répondent  toujours  de  bonne  foi  qu'ils  sont  très 
sobres,  en  un  mot  ils  font  de  l'alcoolisme  sans  le  savoir.  Mais  il 
faut  pénétrer  dans  leur  existence,  leur  faire  énumérer  la  quantité 
de  boissons  qu'ils  absorbent  chaque  jour,  et  vous  convaincre  que 
depuis  longtemps  déjà,  ils  se  livrent  à  des  excès  continus  et 
répétés  qui  doivent  tôt  ou  tard  aboutir  à  l'artério-sclérose. 

Ainsi,  notre  homme  était  un  alcoolique,  malgré  ses  dénéga- 
tions; il  était  de  plus  arthritique,  migraineux,  et  avait  eu  à  plu- 
sieurs reprises  quelques  poussées  d'eczéma.  En  1879,  il  est 
frappé  d'une  hémiplégie  gauche  passagère  et  incomplète,  qui  dis- 
paraît au  bout  de  trois  semaines;  en  1880,  il  devient  un  peu 
sourd,  par  suite  dune  otite  scléreuse  ;  en  1881,  il  éprouve  en 
marchant  quelques  douleurs  précordialcs,  puis  quelques  accès 
angineux  francs  ;  à  ces  symptômes  s'ajoutent  encore  des  palpita- 
tions, de  la  dyspnée  d'effort,  et  je  constate  une  dureté  insolite 
du  pouls  avec  les  signes  d'une  aortite  subaiguë.  En  1882,  les 
palpitations  augmentent  de  violence,  la  gêne  respiratoire  et  l'es- 
soufflement en  marchant  s'accusent  davantage;  il  y  a  de  la  po- 
lyurie  et  de  la  pollakiurie.  Les  urines  qui  avaient  été  examinées 
plusieurs  fois  sans  résultat,  décèlent  alors  l'existence  d'un  nuage 
albumineux.  Je  le  soumets  au  régime  lacté  exclusif  qui,  au  bout 
d'un  mois,  améliore  considérablement  son  état. 

En  1883,  ce  malade,  qui  avait  été  d'abord  un  cérébral,  puis 
un  rénal,  devient  franchement  cardiaque  avec  de  l'œdème  des 
membres  inférieurs,  des  congestions  passives  à  la  base  des  deux 
poumons,  un  foie  gros  et  douloureux.  Je  constate  manifestement 
alors  une  hypertrophie  cardiaque  des  plus  nettes  et  un  souffle 
mitral.  Bientôt  tous  ces  phénomènes  s'accentuent  et  se  préci- 
pitent, et  la  mort  survient  au  milieu  de  l'asystolie. 

Cet  homme,  si  vous  considérez  les  organes  successivement 
atteints,  et  non  le  processus  morbide,  aurait-il  eu  quatre  mala- 
dies distinctes  en  quatre  ans  ?  Certainement  non.  11  était  atteint 
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d'une  seule  maladie  générale,  l'artério-scléro-se,  qui  s'est  locali- 
sée successivement  sur  le  système  circulatoire  du  cerveau,  du 
rein,  du  cœur,  et  sur  l'aorte'. 

Cette  démonstration  clinique  n'est-clle  pas  suffisante  ?  Vous 
faut-il  la  preuve  anafomique  ?  C'est  encore  un  malade  de  notre 
sen  ice  qui  va  nous  la  fournir. 

Le  28  janvier  1885,  un  robuste  forgeron  1  occupait  le  lit  n°2  de 
la  salle  Andral.  Alcoolique  et  rhumatisant,  il  présentait,  depuis 
plus  de  six  mois,  tous  les  signes  d'une  cirrhose  atrophique  du  foie 
avec  ascite  considérable,  urines  rares  et  uratiques,  amaigrisse- 
ment assez  rapide,  etc.  Le  diagnostic  de  cirrhose  s'imposait  sans 
doute,  mais  ainsi  formulé,  il  était  bien  incomplet,  et  je  vous  ai 
démontré  que  vos  investigations  cliniques  devaient  porter  sur 
tous  les  organes.  En  effet,  cet  homme  était  emphysémateux  et 
présentait  les  signes  d'une  congestion  pulmonaire  passive  siégeant 
surtout  aux  deux  bases  ;  les  artères  étaient  dures  et  athéroma. 
teuses;le  cœur  était  hypertrophié,  avec  un  caractère  impulsif  très 
prononcé  ;  le  premier  bruit  aortique  était  sec  et  parcheminé'  le 
second  bruit  à  droite  du  sternum  retentissant  et  comme  clan- 
goreux.  Dès  le  premier  jour,  j'affirmais  le  diagnostic  d'artério-sclé- 
rose,  et  je  vous  avouais  que  l'état  du  système  artériel  de  cet 
homme  me  préoccupait  bien  plus  que  l'état  de  son  foie. 

Or,  quinze  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital  la  scène  change, 
et  j'ai  vu  survenir  des  accès  de  dyspnée  tellement  dispropor- 
tionnés avec  les  symptômes  de  congestion  hypostatique  et 
d'emphysème,  que  je  les  attribuai  à  une  autre  cause.  En  même 
temps,  il  éprouvait  une  sensation  de  barre  transversale  épigas- 
trique  et  sous-sternale.  Vous  avez  aussi  remarqué  ses  accès  de 
pâleur  faciale,  l'œdème  des  membres  inférieurs,  et  plus  tard 
nous  avons  constaté  l'existence  de  l'albumine  en  petite  quantité 
dans  les  urines.  A  ce  moment,  l'auscultation  du  cœur  révélait  pour 
la  première  fois  l'existence  d'un  bruit  de  galop. 

C'est  alors  que,  prenant  en  considération  l'augmentation  de  la 
matité  aortique,  l'élévation  de  l'artère  sous-clavière  droite,  le  bat- 
tement des  artères  cervicales,  le  retentissement  diastolique  de  la 
base,  je  pus  vous  affirmer  que  cet  homme,  atteint  d'artério-sclé- 
rose  pulmonaire,  cardiaque,  rénale  et  hépatique,  présentait 
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encore  les  signes  d'une  aorLite  chronique.  Le  4  avril ,  ce  malade 
succombait  après  avoir  présenté  dans  les  derniers  jours  une  aug- 
mentation considérable  de  l'ascite, -une  diminution  des  urines, 
des  épistaxis,  des  crachats  sanguinolents,  de  la  dyspnée,  et  enfin 
du  subdelirium. 

A  l'autopsie,  voici  les  lésions  que  nous  avons  constatées  :  Un 
litre  de  liquide  environ  dans  la  cavité  pleurale  droite  ;  congestion, 
hypostatique  des  deux  poumons  ;  emphysème  pulmonaire  ;  cœur 
hypertrophié,  dur,  de  consistance  fibreuse  avec  lésions^  de  myo- 
cardite  scléreuse  constatées  au  microscope;  plaques  saillantes  et 
gélatineuses  d'aortite  subaiguë  entées  sur  une  aortite  chronique  ; 
foie  granulé,  atrophié,  de  couleur  jaune  toux  avec  traces  de 
périhépatite  ;  rate  volumineuse,  avec  périsplénite  ;  reins  lobulés, 
rouges,  se  décortiquant  difficilement  et  présentant  les  lésions 
bien  connues  de  la  néphrite  scléreuse.  L'estomac  lui-même 
n'a  pas  échappé  au  processus  pathologique  :  on  y  remarquait 
aussi  toutes  les  altérations  de  la  gastrite  scléreuse  avec  épaissis- 
sement  des  parois,  accusé  surtout  au  niveau  du  pylore. 

Ici  donc  l'aorte,  le  foie,  la  rate,  le  cœur,  les  reins,  l'estomac 
ont  été  tour  à  tour  le  siège  de  transformations  scléreuses.  Faut- 
il  admettre  que  cet  homme  était  atteint  de  six  maladies  différentes? 
S'il  avait  six  organes  malades,  il  n'avait  qu'une  seule  affection, 
unique  dans  son  processus  anatomique,  mais  variée  dans  ses 
expressions  symptomatiques  et  dans  son  siège.  Cet  homme,  était 
atteint  d'artério-sclérose. 

Ce  qui  frappe  dans  l'histoire  de  cette  maladie,  c'est  la  variété 
de  ses  aspects  :  elle  porte  son  action  sur  le  système  artériel  tout 
entier;  donc  tous  les  organes  de  l'économie  peuvent  être  atteints. 
C'est  ce  qui  avait  fait  si  bien  dire  à  Fabre  (de  Marseille):  «Il  n'y 
a  pas  de  maladie  plus  protéiforme  que  l'artérite.  » 

En  effet,  elle  est  protéiforme  par  son  siège,  et  vous  en  avez  eu  la 
preuve  en  étudiant  ses  lésions  dans  l'aorte,  le  cœur,  le  rein,  le 
foie,  la  rate  et  l'estomac.  On  peut  donc  affirmer,  que  processus 
ubiquitaire  de  dégénérescence,  l'artério-sclérose  a  son  siège  tour 
à  tour  ou  simultanément  dans  les  principaux  viscères. 

Elle  est  encore  protéiforme  par  ses  accidents,  l'artério-sclé- 
rose se  traduisant  ici  par  l'hémorrhagie  ou  le  ramollissement 
cérébral,  là  par  des  gangrènes,  ailleurs  par  des  cirrhoses. 
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Ce  n'est  pas  touL  encore,  et  à  côté  îles  scléroses  isolées  d'un 
organe,  il  y  a  des  scléroses  associées.  Depuis  longtemps,  en  effet, 
on  sait  que  le  tissu  scléreux  peut  envahir  le  cœur  et  le  foie,  le 
cœur  et  le  rein,  le  cœur  et  le  poumon,  le  cœur  et  le  cerveau, 
ou  encore  la  moelle  et  l'aorte.  Que  faut-il  en  conclure?  Doit-on, 
avec  nombre  d'observateurs,  expliquer  ces  associations  si  fré- 
quentes au  moyen  des  théories  mécaniques,  et  admettre  par 
exemple,  dans  tous  les  cas,  une  sorte  de  retentissement  du  cœur 
sur  le  foie,  du  cœur  sur  le  rein,  et  du  rein  sur  le  cœur?  Non 
assurément,  et  dans  l'espèce  je  me  garderai  bien  d'ajouter  une 
nouvelle  théorie  aux  théories  mécaniques.  Celles-ci  sont  trop  nom- 
breuses, et  à  mon  avis,  souvent  impuissantes  pour  donner  une 
bonne  raison   de  ces  relations  pathologiques.  Les  unes,  avec 
Rayer,  Bambergcr  et  Reinhardtpour  parrains,  considèrentla  lésion 
cardiaque  comme  primitive,  mais  elles  n'expliquent  pas  les  cas 
nombreux  où  la  sclérose  rénale  existe  seule  en  l'absence  de  toute 
cardiopathie.  Les  autres,  qui  placent  la  lésion  primitive  dans  le 
rein,  ne  s'accordent  pas  non  plus  avec  tous  les  faits  cliniques, 
quoique  Dickinson  ait  noté  l'hypertrophie  cardiaque  31  fois  sur 
68  cas  de  maladie  de  Bright,  et  que  Grainger  Slewart  ait  déclaré  que 
cette  coïncidence  est  la  règle.  De  là  encore  plusieurs  théories  : 
d'abord  celle  de  Bright  qui  attribuait  l'hypertrophie  du  cœur  à  l'irri- 
tation de  cetorgane,  sous  l'influence  de  l'adultération  sanguine  due 
à  la  néphrite;  ensuite  celle  de  Traube,  qui,  ayant  constaté  l'hyper- 
trophie cardiaque  93  fois  sur  4  00  cas  de  néphrite,  attribuait  ce 
premier  accidenta  l'exagération  de  la  tension  artérielle  résultanl 
de  la  disparition  des  capillaires  des  reins.  Mais  ces  théories  dys- 
crasique  et  mécanique  ne  pouvaient  expliquer  les  cas  dans,  les- 
quels on  n'observe  pas  de  retentissement  cardiaque. 

C'est  ainsi  que  s'édifièrent  d'autres  théories  qu'on  peu!  appeler 
artérielles  :  celle  de  Kirkes1,  qui  place  l'obstacle  dans  les  parois 
vasculaires  solidifiées  par  l'athérôme  ;  de  Gull  et  Sutton,  qui,  sous 
le  nom  ftartério-capillary-fibrosis,  placèrent  la  lésion  dans  les 
réseaux  capillaires,  envahis  d'après  eux  par  une  sorte  de  dégéné- 
rescence hyaline  ;  de  Johnson  qui  admit  l'hypertrophie  de  la 
tunique  musculaire  des  vaisseaux,  causée  par  l'effort  que  provoque 
la  gêne  circulatoire  due  à  la  rétraction  rénale  ;  de  Gordon,  qui  le 
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premier  fit  jouer  le  principal  rôle  à  l'élévation  de  la  tension  arté- 
rielle; enfin  de  Gilewski  et  d'Oscar  WeitKng,  qui  imaginèrent 
une  sorte  de  névrose  réflexe  du  cœur. 

La  vérité  était  ailleurs,  et  l'honneur  de  la  découverte  appartient 
àLanccreaux  et  non  pas  à  Gull  et  Sulton,  qu'on  a  pris  1  habi- 
tude de  citer  en  oubliant  trop  souvent  les  travaux  de  notre  savant 
compatriote.  Nous  avons  coutume,  en  France,  daller  chercher, 
au  delà  de  notre  pays,  la  vérité  que  nous  pourrions  trouver  for- 
mulée en  termes  précis  dans  le  nôtre,  et  nous  donnons  ainsi  trop 
souvent  aux  étrangers  le  droit  de  s'approprier  des  travaux  ou  des 
découvertes  qui  nous  appartiennent.  Est-ce  par  générosité  de 
caractère,  par  indifférence  ou  par  tout  autre  sentiment.... 

Le  fait  existe,  et  quoique  la  science  n'ait  pas  de  frontières  m 
de  patrie,  je  trouve  l'occasion  bonne  de  vous  signaler  le  danger  et 
l'injustice  de  ces  tendances.  Il  est  donc  bon  de  préciser  les  dates 
pour  rendre  à  chacun  ce  qui  lui  appartient  :  Or,  c'est  en  187J, 
un  an  avant  les  travaux  de  Gull  et  Sutton,  que  Lancereaux 
écrivait  cette  phrase  importante  résumant  toute  une  théorie  :  «  11 
n'existe  pas,  à  vrai  dire,  de  maladie  des  reins,  et  l'altération  de 
ces  organes  est  l'expression  anatomique  d'une  maladie  plus  géné- 
rale. »  Là  est  la  vérité,  et  comme  corollaire  à  la  proposition  pré- 
cédente, vous  m'avez  souvent  entendu  dire  :  La  néphrite  inters- 
titielle, avant  d'être  une  maladie  des  reins,  est  une  affection  de  tout 
le  système  cardio-artériel.  Cette  opinion  est  admise  maintenant 
par  la  généralité  des  observateurs,  et  Peter  a  pu  dire,  dès 
1879  :  «  C'est  parce  qu'il  y  a  de  l'endartérite  généralisée  qu'il  y 
a  de  l'endartérite  rénale,  et  par  suite  néphrite  interstitielle.  » 

Aussi,  pour  en  indiquer  la  vraie  nature,  faut-il  substituer  au  nom 
de  néphrite  interstitielle  celui  de  néphrite  artérielle,  comme  Lance- 
*  reauxl'a  si  judicieusement  proposé.  En  un  mot,  la  cardiopathie  arté- 
rielle comme  l'affection  rénale  dépendent  d  une  lésion  commune  qui 
les  domine,  et  cette  lésion  c'est  l'artério-sclérose.  Plus  tard,Debove 
et  Letulle  ont  démontré  que  les  néphrites  et  myocardites  sclé- 
reuses  sont  les  «  coeffets  d'un  état  général  et  d'une  sorte  de 
diathèse  fibreuse  »  ;  ils  ont  prouvé  que  le  cœur  subit  les  mêmes 
altérations  que  les  artères,  que  la  sclérose  dans  ce  premier  organe 
envahit  plus  spécialement  les  piliers  du  ventricule  gauche,  pour 
s'étendre  de  là  au  cœur  droit,  fait  anatomique  qui  ruine  absolu- 
ment la  théorie  mécanique  de  Traubc.  L'hypertrophie  du  cœur 


160         LEÇONS  DIS  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLENloUE  MÉDICALES 

n'était  plus  souI.mii.miL  motivée  parla  nécessité  de  vaincre  un  obs- 
tacle camlaire  comme  dans  les  cardiopathies  valvulaires,  ou  un 
obstacle  rénal  comme  le  voulait  Traube,  elle  avait  sa  raison 
d'être  dans  un  obstacle  intrapariétal,  dans  la  sclérose  cardiaque 
elle-même.  Debove  et  Letulle  ont  encore  reconnu  dans  ces 
néphrites  deux  périodes,  une  période  rénale  et  une  période  car- 
diaque ;  mais  ils  ont  fait  la 'remarque  judicieuse  que  ce  type 
clinique  peut  être  renversé,  que  la  première  période  peut  être 
cardiaque,  et  la  seconde  rénale,  preuve  manifeste  que  l'une  n'est 
pas  sous  la  dépendance  de  l'autre. 

Féconde  en  applications  cliniques,  puisqu'elle  permet  de  com- 
prendre dans  les  affections  scléreuscs  du  type  rénal  les  lésions 
si  fréquentes  qui  relient  le  rein  au  cœur  et  réciproquement,  celte 
théorie  n'en  est  pas  moins  féconde  au  point  de  vue  de  la  patho- 
logie générale.  Dès  lors,  on  comprend  que  les  lésions  cardiaques 
et  rénales  procèdent  de  la  même  origine,  d'une  origine  vasculaire. 

Ces  considérations  ne  s'appliquent  pas  seulement  à  la  pathologie 
cardio-rénale,  elles  sont  encore  vraies  pour  d'autres  organes  ou 
d'autres  maladies.  Les  hémorrhagies  cérébrales,  rétiniennes  et 
nasales,  quelques  hémorrhagies  pulmonaires  ou  gastriques  de  la 
néphrite  interstitielle  peuvent  aussi  relever  de  l'artério-sclérose. 
La  généralisation  des  anévrismes  miliaires  étudiée  par  Liouville 
dès  1869  n'est-elle  pas  du  même  ordre,  et  n'emprunte-t-elle  pas 
une  importance  pathogénique  à  l'artério-sclérose  ?  Ne  connaît-on 
pas  leur  fréquente  coïncidence  avec  les  néphrites  interstitielle-  ? 
N'en  est-il  pas  de  même  éneore  pour  la  gangrène  des  extrémités 
dans  les  néphrites?  Sans  doute,  ces  dernières  peuvent  procéder 
de  troubles  vaso-moteurs,  mais  je  vous  démontrerai  plus  tard  que 
ceux-ci  font  partie  intégrante  de  l'histoire  clinique  de  l'artério- 
sclérose ;  elles  peuvent  avoir  rarement  une  origine  embolique  ; 
mais  le  plus  souvent,  elles  surviennent  sous  l'influence  tir  l'arté- 
rite  des  membres.  — Le  processus  scléreux  s'étend  aussi  à  l'esto- 
mac, et  c'est  ainsi  qu'il  faut  comprendre  les  gastrites  intersti- 
tielles signalées  par  Thomayer;  il  envahit  le  foie,  et  c'est  ainsi 
qu'IIandfield  Jones  a  constaté  la  cirrhose  hépatique  26  fois 
sur  30.  Sans  doute,  le  foie  cardiaque  relève  le  plus  souvent  de  la 
gêne  circulatoire;  mais  parfois  aussi,  comme  Talamon  et  Duplaix 
l'ont  démontré,  les  lésions  relèvent  de  l'artérite  et  appartiennent 
aux  altérations  générales  de  la  diathèse  fibroïde.  Il  n'est  pas  jus- 
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qu'à  La  pneumonie  interstitielle  dont  on  ne  puisse  aussi  invoquer 
l'exemple. 

Si  nous  poursuivons  cette  enquête,  nous  trouvons  encore  les 
mêmes  rapports  entre  l'artério-sclérose  et  les  affections  médul- 
laires. En  1879,  Berger  et  Rosenbach  notaient  la  coïncidence  de 
l'ataxie  locomotrice  avec  les  lésions  aortiques;  en  1880,  Grassel 
de  Montpellier)  généralisait  cette  remarque  et  retendait  à  l'impa- 
ludisme,  au  saturnisme  et  à  l'alcoolisme;  la  môme  année,  Letulle 
considérait  les  lésions  médullaires  et  aortiques  comme  les  deux 
expressions  de  la  même  maladie;  enfin,  en  1884,  Teissier  (de 
Lyon)  apportait  des  documents  confirmatifs  des  faits  cités. 

Mais  c'est  en  1881  qu'Hippolyte  Martin,  et  en  1882  qu'Adam- 
kiewiez  font  faire  à  la  question  un  pas  en  avant;  ils  émettent 
l'idée  que  dans  certains  cas,  l'ataxie  locomotrice  peut  être  due  à 
l'artério-sclérose  de  certains  départements  de  la  moelle.  Ici 
s'élève  une  objection  anatomique  :  celle  de  la  localisation  des 
lésions  dans  les  myélites  dites  systématiques ,  la  localisation 
exacte  des  lésions  dans  les  cordons  postérieurs  par  exemple  ne 
pouvant  s'expliquer  par  les  altérations  diffuses  des  vaisseaux.  Mais 
cette  objection  ne  peut  être  mise  en  avant  quand  il  s'agit  des 
myélites  diffuses  :  tels,  ces  cas  de  sclérose  diffuse  des  cordons 
latéraux  et  postérieurs  d'origine  périvasculaire  dont  Ballet  et  Minor 
publièrent  l'histoire  dans  les  Archives  de  physiologie  de  1884  ; 
telles,  ces  observations  de  Démange  où  la  périartérite  et  l'en- 
doartérite  des  vaisseaux  spinaux  donnèrent  lieu  à  la  sclérose  diffuse 
des  cordons  médullaires  chez  une  femme  en  puissance  d'athé- 
rome  et  de  rein  sénile  ;  telle  encore  celte  sclérose  en  plaques 
d'origine  vasculaire  que  Déjerine  cite  dans  la  Revue  de  méde- 
cine de  1884  et  qui  lui  permet  de  conclure  à  l'origine  vasculaire 
de  quelques  scléroses  médullaires.  Enfin,  il  existerait  un  rapport 
assez  étroit  entre  l'artéritc  chronique  et  la  paralysie  générale, 
comme  Voisin  l'a  démontré1;  et  tout  dernièrement,  le  travail 
inaugural  de  Bordes-Pagès  2  a  établi  que  l'aortite  et  l'artéritc 
chroniques  se  sont  montrées  comme  une  lésion  constante  dans 
52  cas  de  périencéphalite  diffuse. 

1  Voisin.  Traité  de  la  paralysie  générale,  1879,  p.  183. 

•  Bordea-Pagès.  Un  Vwtérite  chronique  el  en  particulier  de  Vaortite  dans  td 
paralysie  générale.  (Thèse  i&aug.,  Paris,  1887.) 
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La  pathogéîiie  désaffections  médullaires,  d'ordinaire  si  obscure, 
devient  donc  plus  claire  et  prend  plus  d'ampleur;  aussi  Démange 
a-t-il  pu  écrire  que  l'endo-artérite  scléreuse  de  la  moelle  détermine 
des  lésions  de  deux  ordres  :  de  la  sclérose  diffuse  et  des  foyers 
miliaires  hémorrhagiques. 

L'artério-sçlérose  étend  donc  son  vaste  doma'ne  sur  les  centres 
nerveux. 

C'est  beaucoup,  me  direz-vous?  Eh  bien,  ce  n'esl  pas  tout4 
Ses  limites  vont  plus  loin  encore,  et  un  fait  important  domine 
son  histoire  clinique  :  c'est  la  généralisation  et  l'ubiquité  des 
liions  dans  les  départements  les  plus  divers  et  les  plus  éloignés 
de  l'organisme.  Au  nom  de  la  clinique,  j'ai  donc  le  droit  de  ci  in- 
clure que  toute  cette  pathologie  dérive  de  la  même  maladie  arté- 
rielle, de  Tartério-sclérose. 

Ces  considérations  ne  sont  pas  d'ordre  purement  spéculatif,  elles 
ont  une  portée  plus  étendue,  un  intérêt  plus  pratique  et  plus 
direct.  Au  nom  de  la  thérapeutique,  je  les  revendique  encore; 
car  plus  tard  nous  les  utiliserons  pour  établir  que  la  médication 
doit  viser,  non  pas  tel  ou  tel  organe  malade,  mais  tout  un  sys- 
tème anatomique,  le  système  artériel. 


DIXIÈME  LEÇON 

ARTÉRIO  SCLÉROSE  (Suite) 


Anatomie  pathologique. 

Artério-sclérose,  maladie  générale.  Distinction  capitale  entre  les  scléroses 
viscérales  dépendantes  de  l'artério-sclérose  généralisée,  et  les  scléroses 
viscérales,  primitivement  locales,  d'origine  lymphatique  ou  glandulaire. 
(Pneumonies  chroniques,  cirrhoses  hépatiques,  syphilitiques,  cirrhoses 
biliaires,  rein  sénile  et  néphrites  épithéliales  des  saturnins,  d'après 
Charcot.) 

î.  —  Artério-sclérose  et  athérome.  — L'artério-sclérose  et  l'athérome  arté- 
riel désignent  deux  états,  deux  localisations  distinctes  d'un  même  pro- 
cessus morbide,  l'artérite  des  petits  vaisseaux.  — Scléroses  viscérales  et 
dégénérescences  alhéromateuses  des  artères,  conséquences  d'un  trouble 
nutritif  par  irrigation  insuffisante  des  organes  ou  des  parois  artérielles. 

—  Arterio-capillary-pbrosis  de  Gull  et  Sutton.  L'artério-sclérose  généra- 
lisée presque  d'emblée  viscérale  {sclérose  artério-viscérale)  et  étendue 
non  seulement  aux  artères,  mais  aux  veines,  c'est-à-dire  au  système 
circulatoire  tout  entier  (angio-sclérose).  L'athérome  artériel  seulement 
généralisé  aux  artères  avec  peu  de  lésions  viscérales. 

IL  —  Description  résumée  de  l'athérome  artériel.  C'est  un  mélange  d'in- 
flammation et  de  nécrobiose  —  Deux  théories  :  théorie  inflammatoire, 
d'après  Bouillaud,  Virchow  et  Lancereaux;  théorie  dégénéralive,  d'après 
Lacnncc,  Andral,  Corail  et  Hanvier,  H.  Martin.  —  Premier  stade  de  l'a- 
thérome constitué  par  l'endartéritc  oblitérante  des  vasa-vasorum ; 
deuxième  stade  constitué  par  la  diminution  d'apport  sanguin  dans  les 
parois  artérielles,  et  surtout  dans  la  couche  profonde  de  la  tunique 
interne. 

Conséquences  de  l'endarlérile  :  I"  mortification,  nécrobiose  des  élé- 
ments nobles  des  organes;  2°  excitation  de  nutrition  du  tissu  conjonctif. 

—  Scléroses  viscérales  dyslrophiques  par  endartérite;  scléroses  inflamma- 
toires par  péri-artérite.  Dans  le  premier  cas,  sclérosespont-vasculaires; 
dans  le  second,  scléroses  pm-vaseulaires. 

Scléroses  associées  (sclérose  du  cœur  et  du  rein,  du  cœur  et  du  foie,  de 
la  moelle  et  de  l'aorte,  etc.). 

Influence  étiologique  sur  la  localisation  du  processus  scléreux  :  sclérose 
hépatique  des  alcooliques,  cardiaque  chez  les  arthritiques,  cardio-rénale 
chez  les  goutteux,  cérébrale  chez  les  syphilitiques.  Début  de  l'athérome 
dans  les  artères  fémorales  chez  les  arthritiques  (Gueneau  de  Mussy). 

Coup  d'oeil  général  sur  les  rapports  de  l'artério-sclérose  avec  les  mala- 
dies chroniques  et  aiguës;  avec  certaines  maladies  du  svstème  nerveux 
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(scléroses  diffuses  de  la  moelle,  paralysie  générale,  maladie  de  Parkinson, 
chorée  sénile,  etc.)  ;  avec  les  hémorrhagies  diverses  (épistaxis,  hémopty- 
sies,  hémorrhagies  cérébrales,  hémorrhagies  rétiniennes,  gastriques,  intes- 
tinales, etc.) ;  avec  les  gangrènes  (gangrené  dite  sénile,  etc.);  avec  les 
affections  oculaires  (glaucome,  cataracte,  retinite,  etc.);  avec  les  affections 
chroniques  du  poumon  (emphysème  constitutionnel,  pneumonies  chro- 
niques, scléroses  pulmonaires,  bronchectasies,  etc.). 

L'artério-sclérose,  maladie  du  système  circulatoire  tout  entier  (cœur, 
artères,  veines,  capillaires).  Varices  et  artério-sclérose.  Phlébo-sclérose. 
Pléthore  abdominale,  hémorrhoïdes. 

III.  Artjério-scxérose  du  cœur  ou  cardio-sclérose.  Formes  hyperirophique  et 
atrophique,  la  première  beaucoup  plus  fréquente.  Lésions  macroscopiques 
et  microscopiques  du  myocarde.  Surcharge  graisseuse  du  cœur.  —  Trois 
variétés  anatomiques  de  scléroses  cardiaques  :  1°  sclérose  dystrophique, 
jp«m-arlérielle  par  endartéritc  oblitérante  ;  2°  sclérose  inflammatoire, 
pén-artérielle  par  périartérite  ;  3U  sclérose  mixte  péri  et  para-artérielle, 
dystrophique  et  inflammatoire,  par  endo-périarlérite.  —  Lésions  des 
veines,  des  lymphatiques,  des  fibres  musculaires  du  cœur.  Lésions  con- 
comitantes des  gros  vaisseaux  et  du  cœur.  Indépendance  de  la  coro- 
narite et  de  l'aortite.— L'artério-sclérose  ducœurest  une  entité  anatomo- 
pathologique. 

Deux  observations  avec  autopsies. 

Je  vous  ai  démontré  par  quelques  exemples  empruntés  à  la  cli- 
nique,'que  l'artério-sclérose  est  une  maladie  générale  ou  générali- 
sée, qu'elle  étend  son  action  sur  tous  les  organes,  et  que  les  sclé- 
roses viscérales  sont  sous  la  dépendance  de  la  sclérose  artérielle. 

Elles  sont  bien  différentes,  à  tous  les  points  de  vue,  d'autres 
scléroses  viscérales  qui  se  localisent  dans  un  organe  et  qui  n'en- 
Vahissent  pas  les  autres  viscères  ;  ces  cirrhoses  locales  prennent 
naissance  dans  les  canaux  lymphatiques  des  organes  comme 
certaines  pneumonies  chroniques  (Charcot),  une  variété  de 
sclérose  hépatique  syphilitique  (Lacombe,  Hayem),  ou  encore 
dans  les  canaux  glandulaires  comme  les  cirrhoses  biliaires,  les 
cirrhoses  hypertrophie] Lies,  certaines  néphrites  interstitielles  dos 
saturnins  et  des  vieillards  auxquelles  Charcot  donne  le  nom 
de  cirrhoses  épithéliales.  Ces  dernières  sont  donc  primiti- 
vement localisées,  procédant  d'une  influence  locale,  prenant  leur 
origine  dans  les  lymphatiques  ou  les  tubes  glandulaires.  Nous 
n'avons  pas  à  nous  en  occuper  ici. 

Elles  se  distinguent  des  scléroses  artérielles  qui  procèdent 
d'une  influence  générale,  d'une  sorte  de  «  diathèse  fibreuse  ».  et 
qui  s'étendant  à  tout  l'organisme,  finissent  par  déterminer  des 
accidents  multiples  en  rapport  avec  la  diversité  des  organes 
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atteints.  Cela  ne  veut  pas  dire  qu'une  cirrhose  artérielle  ne  puisse 
se  localiser  au  début  dans  un  seul  viscère,  où  les  lésions  restent 
prédominantes  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long;  mais  là 
où  la  clinique  ne  voit  qu'un  organe  atteint .  lanatomie  pathologique 
découvre  dans  tous  1rs  antres  viscères  el  dans  le  système  artériel, 
des  lésions  qui,  pour  ne  semanifester  encore  par  aucun  symp- 
tôme pendant  la  vie.  n'en  sont  pas  moins  évidentes  à  l'autopsie. 

Voyez,  en  effet,  ce  qui  arrive  chez  un  individu  atteint  de  cirrhose 
hépatique  d'origine  alcoolique.  Durant  son  existence,  la  maladie 
du  foie*  s'est  manifestée  par  tous  les  symptômes  que  vous 
connaissez,  et  après  la  mort  vous  pouvez  constater  les  lésions 
d'une  artérite  plus  ou  moins  généralisée  el  d'une  sclérose  d'in- 
tensité variable  dans  divers  organes,  tels  que  le  rein  et  le 
cœur.  Cependant,  quelques  auteurs  connue  Lancereaux  par 
exemple,  refusent  à  l'alcoolisme  une  influence  sur  la  pro- 
duction de  l'athérome  artériel,  et  du  reste,  il  faut  bien  dire  que 
la  cirrhose  alcoolique  est  primitivement  locale  puisqu'elle  résulte 
du  passage  de  matériaux  irritants  à  travers  le  foie. 

Tout  autre  est  le.  processus  de  l'artério-scléBOS^  généralisée. 
Dans  ce  cas,  comme  l'a  si  bien  dit  Duplaix,  «  l'altération  du 
système  vasculaire  ne  manque  jamais,  il  -nffit  de  la  chercher1  ». 

Mais  il  nous  faut  connaître  en  quoi  consiste  anatomiquement 
cette  dernière  altération.  C'est  ce  que  nous  allons  étudier  en 
appelant  votre  sérieuse  attention  sur  les  détails  qui  vont  suivre; 
car  ici,  l'anatomie  pathologique  ne  sert  pas  seulement  de  contrôle 
au  diagnostic,  elle  devient  pour  le  clinicien  une  étude  pathosé- 
nique  des  accident-  qu'il  observe. 

I 

Tout  d'abord,  une  question  se  présente  :  Vous  entendez  sou- 
vent prononcer  indifféremment  les  deux  termes  artériosclérose 
et  athïrome  artériel.  Ces  expressions  seraient-elles  absolument 
synonymes  ?  Je  ne  le  crois  pas.  D'ailleurs,  si  l'on  s'en  tient  à 
l'etymologie,  elles  doivent  avoir  une  signification  différente  : 
athérome  vient  du  mot  grec  «©ipo^a  qui  signifie  bouillie,  et  sclé- 

*  J.-H.  Duplaix.  Contribution  à  Vdtude  de  ta  sclérose.  (Thèse  in.  Paris,  1883.) 
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rose  du  mol  cxXspàatç,  qui  veut  dire  dur,  fibreux.  L'artério-gclérose 
et  l'athérome  servent  à  désigner  deux  états,  deux  localisations 
distinctes  d'un  même  processus  morbide,  l'artérite  des  petits  vais- 
seaux. Celle-ci  est,  en  efïet,  représentée  anatomiquement  par 
l'artérite  des  petits  vaisseaux  (endartériolite  oblitérante,  etc.)  et 
elle  est  la  cause  première  des  nombreuses  scléroses  viscérales, 
de  même  quelle  est  la  cause  première  de  la  dégénérescence  athé- 
romateuse  des  tuniques  artérielles,  de  l'athérome  en  un  mot. 
Cette  dernière  lésion  serait,  par  conséquent,  la  conséquence  d'un 
trouble  de  nutrition  dû  à  une  irrigation  insuffisante  (réUrécisse- 
ments  et  oblitérations  des  petites  artérioles).  Je  vous  rappelle 
les  travaux  remarquables  d'Hippolyte  Martin  sur  ce  sujet 

Si  cette  sclérose  détermine  sur  les  gros  vaisseaux  des  lésions 
de  dégénérescence  athéromateuse ,  ailleurs,  dans  les  paren- 
chymes viscéraux,  elle  donne  lieu  à  des  altérations  nutritives 
analogues,  dont  l'aboutissant  le  plus  ordinaire  est  la  transfor- 
mation fibreuse  cicatricielle,  la  sclérose  viscérale. 

Aussi,  lorsque  vous  faites  l'autopsie  de  vieux  athéromateux  et 
que  vous  constatez  ces  lésions  souvent  colossales,  ces  indurations 
vasculaires  qui  convertissent  les  artères  en  tubes  rigides  jusqu'à 
l'ossification,  cette  même  lésion  n'a  pas  toujours  un  retentisse- 
ment égal  sur  tous  les  organes;  elle  se  réduit  souvent  à  l'atrophie 
simple  sans  que  l'envahissement  du  tissu  scléreux  soit  propor- 
tionnel à  l'athérome  des  gros  vaisseaux.  Toute  la  lésion  en  un 
mot  dépend  de  la  localisation  du  processus  morbide. 

Ainsi,  dans  l'artéri-sclérose,  ce  sont  surtout  les  petites  artères, 
les  fines  artérioles  intra-viscérales  qui  sont  atteintes,  et  si  la  des- 
cription que  nous  allons  en  foire  diffère  de  celle  de  Gull  et  Sutton, 
il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  ces  auteurs  ont  eu  parfaitement 
raison  de  localiser  ses  altérations  dans  les  fines  artérioles,  dans  le 
système  capillaire  artériel,  en  les  désignant  sous  le  nom  à'ai'tério- 
capillary-fibrosis  ;  il  en  résulte  que  cette  lésion  artérielle,  en 
rapport  plus  direct  avec  un  viscère,  donne  lieu  plus  facilement  à 
la  production  du  tissu  scléreux.  Celui-ci  se  propage  plus  ou 
moins  rapidement  dans  l'intérieur  de  l'organe,  et  souvent  même 
il  affecte  une  marche  subaiguë,  rapidement  fatale,  ce  qui  se 


1  Dippolyle  Martin.  {Revue  de  Médecine,  1881-18830 
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comprend,  puisque  les  éléments  nobles  des  viscères  sont  plus 

promptement  atteints. 

Sans  doute,  il  esl  rare,  exceptionnel  même,  de  constater  une 
artério-sclérose  généralisée  avec  l'absence  absolue  d'athéromc 
artériel  :  mais  la  localisation  du  processus  artériel  peut  ne  pas  se 
faire  avec  la  même  intensité  dans  toute  l'économie.  Elle  se  fait 
au  contraire  un  peu  au  hasard  du  système  artériel,  et  peut-être 
sous  l'influence  de  conditions  étiologiques  spéciales  encore 
inconnues. 

Que  de  fois  aussi  ne  voyez-vous  pas,  comme  chez  le  vieillard, 
une  aorte  entièrement  calcifiée  avec  des  lésions  à  peine  accen- 
tuées dans  les  petites  artérioles  ?  Et  même,  lorsque  ces  dernières 
lésions  existent,  elles  se  sont  presque  entièrement  localisées  au 
système  artériel  et  n'ont  pas  eu  de  grand  retentissement  sur  la 
trame  conjonctive  des  organes.  —  En  résumé,  je  vois,  dans  les 
deux  termes,  artério-sclérose  et  athérome,  non  pas  une  différence 
dénature,  mais  plutôt  une  différence  de  localisation  ou  de  propa- 
gation du  processus  morbide.  L'athérome  artériel  reste  long- 
temps localisé  aux  gros  vaisseaux,  sans  grande  tendance  aux. 
dégénérescences  irritatives  des  viscères.  L'artério- sclérose  affecte 
les  petites  artères  et  produit  rapidement  du  tissu  conjonctif  dans 
la  trame  des  organes.  La  première  lésion  rayonne  peu  au  delà 
du  système  vasculaire  ;  la  seconde  s'étend  toujours  aux  viscères, 
de  sorte  qu'on  pourrait  l'appeler,  sclérose  artério-viscérale. 
Enfin,  elle  frappe  non  seulement  les  artères,  mais  aussi  les  veines, 
c'est-à-dire  qu'affectant  le  plus  souvent  le  système  circulatoire 
tout  entier,  il  serait  plus  juste  de  la  dénommer  encore  :  angio- 
sclérose  1 . 

Voyez  les  deuv  cœurs  que  je  vous  présente  : 

L'un  appartient  à  un  homme  de  trente-neuf  ans,  arthritique  et 
adonné  aux  boissons  alcooliques;  ce  cœur  est  énorme,  de  consis- 
tance très  dure,  offrant  à  la  coupe  quelques  plaques  d'un  blanc 
grisàlre  et  au  microscope  des  Ilots  de  tissu  scléreux  ayant  pris  la 
place  des  fibres  musculaires  avec  des  travées  conjonctives  consi- 
dérables ;  les  petites  artères  intra-myocardiaques  sont  le  siège 
d'une  périartérite  et  d'une  endartérite  oblitérante  des  plus  mani- 


1  Nom  proposé  par  Duroziez, 
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testes,  à  ce  point  qu'à  certains  endroits  lu  lumière  des  vaisseaux 
«'-i  presque  cornplètemeni  obstruée;el  cependant  les  troncs  des 
artères  coronaires  el  ses  branches  collatérales  sonl  à  peine 
atteintes  par  le  processus  scléreux;  de  plus  vous  ne  constatez 
que  quelques  plaques  athéromateuses  sur  tout  le  trajet  de  l'aorte 
el  des  grosses  artères  collatérales.  La  lésion  ne  s'est  pas  localisée 
au  cœur  quoiqu'elle  y  soit  prépondérante  :  le  l'oie  est  légèrement 
atrophié,  dur,  finement  lobule  avec  un  commencemenl  de  cir- 
rhose ;  les  reins  sont  petits  avec  adhérence  de  leur  capsule,  dispa- 
rition de  la  substance  corticale  ;  et  l'estomac  lui-même  présente 
un  épaississement  de  ses  tuniques  que  je  vous  ai  fait  parfois 
constater  à  l'autopsie  des  arlério-sclôreux. 

L'autre  cœur  provient  d'un  homme  de  soixante-dix-huit  ans. 
atteint  d'athéromasie  sénile  des  plus  prononcées;  l'aorte  au 
niveau  de  sa  crosse  et  dans  tout  son  parcours,  les  artères  des 
membres  sont  converties  en  tubes  rigides  et  osseux  ;  les  artères 
coronaires  sont  béantes  et  dures  jusque  dans  leurs  dernières 
divisions.  Mais  le  cœur  est  atrophié,  flasque,  de  consistance 
molle,  recouvert  de  graisse  à  sa  partie  postérieure;  l'examen 
micrographique  ne  permet  de  constater  qu'une  légère  sclérose, 
disséminée  dans  l'organe  avec  atrophie  et  dégénérescence  gra- 
nuleuse des  fibres  musculaires.  Le  foie  a  conservé  ses  dimensions 
normales,  mais  il  est  légèrement  graisseux:;  les  reins  ont  leur 
volume  ordinaire,  et  l'on  n'y  trouve  seulement  que  quelques 
traces  de  sclérose  péritubulaire. 

Dans  le  premier  cas,  la  lésion  a  évolué  en  deux  ou  trois  ans; 
dans  le  second,  elle  est  l'œuvre  latente  de  plusieurs  années.  Or, 
ne  voyez-vous  pas,  au  double  point  de  vue  de  l'anatomie  patho- 
logique et  de  la  clinique,  une  grande  différence  dans  ces  deux 
faits  ?  Le  premier  malade  était  atteint  d'artério-sclérose  subaiguë, 
le  second  était  un  alhéromateux  sénile.  Chez  l'un,  la  sclérose 
artérielle  a  envahi  surtout  les  vaisseaux  de  petit  calibre  ;  chez 
l'autre  elle  s'est  limitée  surtout  aux  grosses  artères  péri- 
phériques ou  viscérales.  Chez  celui-là,  le  processus  scléreux 
a  promptement  atteint  ou  absorbé  les  éléments  nobles  des 
organes;  chez  celui-ci,  elle  les  a  respectés  ou  n'a  fait  que  les 
effleurer.  Dans  le  premier  cas,  la  sclérose  est  à  la  fois  artérielle 
et  viscérale;  dans  le  second  les  lésions  sont  localisées  au  système 
vasculaire. 
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En  résumé,  Tartério-sclérose  esl  un  procossus  morbide,  général 
d'emblée,  qui  procède  plus  particulièrement  des  petits  vaisseaux 
drs  organes  et  qui  est  caractérisé  surtout  par  la  production  de 
scléroses  viscérales  diverses.  Mais,  encore  une  fois,  si  l'on  s'en 
tient  à  la  nature  anatomique  du  processus  morbide,  les  artério- 
scléreux  sont  des  athéromateux  et  ceux-ci  sont  avant  tout  des 
artério-scléreux;  mais  si  Ton  a  égard  à  la  marche  clinique,  on 
doit  reconnaître  deux  types  absolument  distincts.  D'ailleurs,  même 
en  admettant  chez  les  malades  deux  processus  anatomiques  diffé- 
rents, il  ne  faudrait  pas  renouveler  Terreur  de  Franck  qui  regar- 
dait l'athérome  et  la  plaque  calcaire  comme  deux  lésions  absolu- 
ment distinctes. 

Il 

Etudions  d'abord  I'anatomie  pathologique  de  l'athérome  artériel. 

Lorsque  vous  examinez  des  artères  athéromateuses  ayant  subi 
plus  ou  moins  la  transformation  calcaire,  vous  constatez  que  ces 
vaisseaux  sont  durs  au  toucher,  tortueux,  dilatés,  comme  vari- 
queux et  moniliformes,  qu'ils  présentent  dans  certains  points 
une  véritable  élongation,  que  leurs  parois  sont  épaisses  et  rigides, 
que  les  lésions  sont  plus  accentuées  au  niveau  de  leurs  cour- 
bures et  de  leurs  bifurcations.  Us  présentent  des  séries  de  dila- 
tations et  de  rétrécissements,  mais  parfois  à  la  coupe,  leur  lumière 
est  béante,  ce  qui  axait  lait  regarder  bien  à  tort  par  Riolan  l'athé- 
rome comme  une  lésion  providentielle,  puisqu'elle  devait  maintenir 
d'après  lui  les  vaisseaux  ouverts  pour  rendre  la  circulation  plus 
facile  :  «  Nattera  in  en  ossicula  collocavit  nt  arûeriâe  numéro nt 
apertse.  » 

La  surface  interne  des  artères  est  mamelonnée,  comme  pa- 
vée, présentant  des  plaques  molles,  dures,  cartilagineuses  ou 
osseuses  suivant  le  degré  même  de  la  lésion.  Dans  un  cas 
observé  par  Morgagni1,  «  l'aorte  depuis  le  cœur  jusqu'au  premier 
orifice  des  branches  supérieures  était  très  dilatée,  et  couverte  à 
l'intérieur,  dans  presque  toute  cette  étendue,  de  petites  écailles 
osseuses  qui  ne  ressemblaient  à  rien  tant  qu'à  des  gouttes  très 
rapprochées  de  cire  blanche  après  qu'elles  se   sont  refroidies 

1  Morgagni.  fl8"  lcitro.  t.  III. \ 
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sur  le  pavé».  A  la  période  ultime  du  processus,  ces  plaques  se 
ramollissent  et  deviennenl  quelquefois  le  siège  d'ulcérations 
el  d'abcès  puriformes.  Cette  sorte  de  bouillie  athéromateuse 
renferme  des  cellules  en  voie  de  dégénérescence,  des  granula- 
tions graisseuses  libres,  des  fibres  et  des  cellules  musculaires 
dégénérées,  des  cristaux  de  cholestérine,  etc.  ;  à  une  période 
moins  avancée,  lorsque  les  plaques  sonl  molles  ou  dures  -an- 
apparence  encore  de  ramollissement,  la  tunique  interne  est  infil- 
trée de  cellules  embryonnaires,  rondes,  allongées  ou  étoilées  ; 
la  tunique  moyenne  remplie  de  jeunes  éléments,  el  la  tunique 
externe  vascularisée  et  épaissie. 

En  un  mot,  il  y  a  dans  toutes  ces  lésions,  un  mélange  d'inflam- 
mation el  de  nécrobiose.  Or,  les  auteurs  sont  partagés  au  su  jet  de 
la  nature  de  lathérome  artériel:  les  uns  pensant  depuis  Monro1, 
avec  Broussais,  Rayer,  Bouillaud,  Virchow, Lancereaux,  etc.2,  que 
lathérome  n'est  autre  chose  que  l'inflammation  primitive  des 
artères  (théorie  inflammatoire)  ;  les  autres  avec  Laennee, 
Andral,  Corail  et  Ranvier,  Iiippolyte  Martin,  etc.,  admettant  au 
contraire  qu'il  s'agit,  au  début,  d'un  processus  de  nécrobiose 
(théorie  dégénéra  tive).  Un  des  partisans  les  plus  autorisés  de  la 
première  théorie,  Virchow  croit  que  le  début  de  la  dégéné- 
rescence athéromateuse  est  l'inflammation  de  la  tunique  interne 
de  l'artère  (endartérite),  et  Lancereaux  admet  un  premier  stade 
actif  dont  témoignent  la  multiplication  des  noyaux  et  l'hyper- 
plasie  de  la  couche  profonde  de  l'endartère,  puis  un  second 
stade  passif  qu'il  attribue  à  la  disette  de  l'apport  nutritif. 

Les  représentants  de  la  seconde  opinion,  Cornil  et  Ranvier3 
admettent  au  contraire  un  premier  stade  passif  représenté  par 
le  dépôt  primitif  de  granulations  graisseuses  dans  la  couche 
profonde  de  l'endartère;  cette  nécrobiose  détermine  ensuite 
autour  d'elle  une  irritation  lente  qui  aboutit  à  la  multiplication 
des  fibres  conjonctives,  à  l'épaisissement.  consécutif  delà  tunique 
interne,  et  à  l'extension  inflammatoire  des  autres  tuniques  (stade 
actif  et  secondaire  d'endo-péri-artérite  . 

Or,  en  pareille  matière,  c'est  l'éclectisme  qui  se  rapproche  le 

1  Société  médicale  d'Édimbourg,  1737. 
Virchow.  Pathol.  cellulaire,   p.  451.  -  Lancereaux,  art.  Artères  du  Ihrl. 
encycl.,  t.  VI,  1"  série,  p.  288. 
*  Manuel  d'histologie  pathologique,  p.  i»3G. 
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plus  de  la  vérité,  et  vous  verrez  plus  loin,  que  dans  l'artério- 
sclérose, on  observe  tantôt  l'endartérite,  tantôt  rendo-périar- 
térite.  En  tous  cas,  Gornil  et  Ranvier  qui  ont  parfaitement 
constaté  Je  premier  stade  régressif  de  i'athérome,  ne  nous 
apprennent  pas  sa  véritable  cause  anatomique;  ils  ne  nous  disenl 
pas  en  vertu  de  quel  mécanisme  les  parties  profondes  de  i'en- 
dartère  se  nécrosent.  Or,  le  raisonnement  indiquait  déjà  qu'il 
devait  y  avoir  quelque  part  un  obstacle  à  la  nutrition  de  la  tuni- 
que interne  des  artères.  Cette  lacune  de  l'anatomie  pathologique 
a  été  heureusement  comblée  parles  belles  recherches  d'Hippolyte 
Martin  qui  a  démontre  le  véritable  mécanisme  de  ces  lésions 
dégénératives  du  début  de  I'athérome,  et  pour  ne  pas  affaiblir 
-a  pensée  ni  l'importance  de  ses  recherches,  je  lui  laisse  la  parole: 
ci  C'est  par  la  l'ace  profonde  de  la  tunique  externe  que  pénètrent, 
on  le  sait,  les  artérioles nourricières  de  la  paroi  du  vaisseau.  Or,  si 
on  examine  attentivement  toutes  ces  fines  artères  qui  cheminent 
en  tous  sens,  dans  un  tissu  conjonctif  d'ailleurs  normal,  on  les 
trouve  généralement  saines,  à  l'exception  de  celles  qui  corres- 
pondent au  foyer  athéromateux.  À  ce  niveau,  l'artériole  nourri- 
cière de  la  région  dégénérée  présente,  surtout  lorsqu'elle  a  été 
sectionnée  bien  perpendiculairement  à  son  grand  axe,  une  belle 
endartérite  proliférative  qui,  dans  le  cas  où  le  foyer  athéroma- 
teux est  réduit  à  l'état  de  caverne,  oblitère  presque  entièrement 
la  lumière  du  vaisseau,  de  façon  à  rendre  à  peu  près  impossible 
la  circulation  sanguine  à  ce  niveau,  ('/est  là  une  lésion  qui  ne 
fait  jamais  défaut,  mais  elle  est  quelquefois  difficile  à  constater, 
et  il  est  bon  d'être  prévenu,  afin  de  ne  point  la  laisser  passer 
inaperçue  '.  » 

Ainsi  donc,  le  premier  stade  de  I'athérome  artériel  est  constitué 
par  l'endartérite  ohlitérante  des  vasa-vasorum ,  c'est-à-dire  des 
vaisseaux  nourriciers  de  l'artère  ;  il  en  résulte  une  diminution 
d'apport  sanguin  et  nutritif  de  cette  artère.  Donc,  celle-ci  doit 
s'altérer  puisqu'elle  n'est  plus  suffisamment  nourrie.  Mais  cette 
altération  ne  doit  se  montrer,  ni  dans  la  paroi  externe  du  vaisseau 
qui  reçoitencore  quelques  anastomoses  vasculaires,  ni  dans  les 
couches  les  plus  superficielles  de  la  paroi  interne  qui  puisent 

1  II.  .Martin.  Remette  médecine,  1881.  p.  34.  —  Mémoire  de  l'Académie  de 
m.'do.  ine  1882  sur  Vabhérome  artériel  généralisé  el  son  influence  suria  nutri- 
tion des  organes,^,  119-120. 
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indubitablement  une  notable  quantité  de  lymphe  nutritive  dans 
le  torrent  circulatoire  dont  elles  sont  si  voisines;  c'est  dans  les 
couches  profondes  de  eette  tunique  interne,  c'est-à-dire  dans  les 
parties  où,  môme  à  l'étal  normal,  la  nutrition  se  fait  avec  plus 
de  lenteur  el  de  difficulté,  qu'onl  lien  primitivement  la  dégéné- 
ration (1rs  cellules  et  l'hyperplasie  conjonctive.  El  c'est  lâ 
tout  le  secret  des  scléroses  vasculaires  et  viscérales.  —  Pour 
1rs  premières,  l'endartéri te  oblitérante  des  vaso-vasorum,  l'endo- 
vascularite,  phénomène  primitif,  détermine  la  mortification  des 
couches  les  plus  profondes  de  la  tunique  interne  du  vaisseau  arté- 
riel, à  l'extrémité  môme  et  le  plus  loin  possible  du  centre  vas- 
culaire,  là  où  la  nutrition  est  la  plus  imparfaite.  Pour  les  secondes, 
l'endartériolite  (ou  inflammation  des  vaso-vasorum)  détermine  la 
dégénérescence  scléreuse  des  petites  artères,  et  sous  l'influence 
de  l'irritation  lente  causée  par  les  parties  mortifiées,  les  artères 
et  artérioles  s'enflamment,  deviennent  le  siège  d'endartérites 
plus  ou  moins  prolifératives  et  oblitérantes  qui  produiront 
à  leur  tour  sur  les  viscères  qu'elles  sont  chargées  de  nourrir, 
les  mêmes  phénomènes  de  nécrobiose  et  d'hyperplasie  conjonc- 
tive dont  leurs  parois  ont  été  primitivement  envahies. 

Dans  le  cœur,  dans  le  rein,  dans  le  foie,  dans  tous  les  organes 
en  un  mot,  ce  n'est  pas  autour,  ce  n'est  pas  dans  le  voisinage 
des  artères  malades  que  se  produiront  les  lésions  dégénératives 
de  sclérose  proprement  dite  ;  c'est  toujours  à  l'extrémité  du  centre 
vasculaire,  là  encore  une  fois,  où  la  circulation  est  plus  lan- 
guissante, où  la  nutrition  est  moins  active. 

Jetez  les  yeux  sur  les  belles  préparations  anatomiques  faites  sur 
des  malades  de  notre  service  par  mon  interne  Weber,  qui  vient 
d'écrire  une  thèse  si  remarquable  sur  «  l'artério-sclérose  du 
cœur  »,  vous  verrez  que  dans  le  cœur  par  exemple,  autour 
des  vaisseaux  atteints  d'endartérite,  le  myocarde  est  presque 
normal  et  qu'il  n'est  nullement  envahi  par  le  tissu  scléreux  : 
c'est  beaucoup  plus  loin,  c'est-à-dire  à  l'extrémité  du  centre  vas- 
culaire rétréci  et  oblitéré,  que  se  remarquent  l'atrophie  des  libres 
musculaires  et  leur  disparition  avec  la  production  d'une  hyper- 
plasie  conjonctive  des  plus  considérables.  La  sclérose  vasculaire, 
pas  plus  que  la  sclérose  viscérale,  n'est  due  ici  à  1  "inflamma- 
tion, mais  elle  doit  être  attribuée  à  une  insuffisance  de  nutrition. 
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C'est  une  sclérose  par  nutrition  insuffisante,  une  sclérose  dyslro- 
phique,  suivant  l'expression  si  juste  d'Hippolytc  Martin. 

Vous  pouvez  donc  en  conclure  déjà  cette  loi  d'anatomie  patho- 
logique générale  :  Partout  où  l'endartérite  apparaît,  elle  détermine 
une  diminution  d'apport  des  sucs  nutritifs  dans  les  organes,  d'où 
un  ralentissement  dans  la  nutrition  interstitielle  qui  aboutit  à  deux 
conséquences  :  1°  à  la  mortification,  à  lanécrobiose  des  éléments 
nobles  de  ces  organes  (cellules  musculaires,  cellules  striées  du 
rein,  cellules  du  foie,  etc.);  2°  à  l'excitation  de  nutrition  du  tissu 
conjonctif.  —  La  mortification  consécutive  à  l'endartérite  oblité- 
rante s'explique  d'elle-même  ;  cette  hypernutrition  du  tissu  con- 
jonctif se  comprend  moins,  quoiqu'elle  soit  due,  d'après  moi,  à 
la  stase  sanguine  et  lymphatique  toujours  observéeàla  suite  des 
rétrécissements  ou  oblitérations  vasculaires.  C'est  dans  cette 
stase  que  le  tissu  conjonctif  puise  les  éléments  de  nutrition  suffi- 
sants pour  sa  prolifération.  On  peut  comparer  ces  phénomènes  a 
ceux  des  terrains  mal  cultivés,  où  l'engrais  est  insuffisant, 
dan-  lesquels  l'ivraie  pullule  et  finit  par  étouffer  le  froment, 
comme  le  tissu  conjonctif  pullule  et  finit  par  envahir  et  faire 
disparaître  les  éléments  importants  de  nos  organes  (H.  Martin). 

Mais  il  ne  faut  pas  être  exclusif,  et  c'est  en  cela  que  je  diffère 
d'opinion  avec  ce  dernier  auteur,  en  restant  éclectique. 

L'arlério-sclérosenc  produit  pas  seulement  des  scléroses  dystro- 
pfwqiies  dans  les  organes,  et  vous  pourrez  aussi  constater  l'exis- 
tence de  scléroses  viscérales  réellement  inflammatoires  et  péri- 
artérielles.  En  effet,  l'inflammation  de  la  membrane  interne  de 
l'artère  peut  se  propager,  et  se  propage  souvent  aux  tuniques 
moyenne  et  externe.  11  en  résulte  par  conséquent  une  endo-pôri- 
artérite  qui  a  pour  conséquences  :  1°  une  sclérose  dystrophique, 
d'après  le  mécanisme  que  je  vous  ai  indiqué,  sclérose  para-vas- 
culairc,  puisqu'elle  est  éloignée  du  vaisseau  malade  ;  2°  une  sclé- 
rose  inflammatoire,  par  suite  de  la  propagation  de  l'inflammation 
du  péri-artère  aux  parties  avoisinantes,  sclérose  pm-vasculaire. 
La  première  se  fait  en  ilôts  plus  ou  moins  irréguliers  ;  la  seconde 
esl  diffuse,  comme  vous  devez  le  comprendre,  guidée  souvent 
par  les  interstices  cellulaires  normaux  et  prenant  l'aspect  de 
bandes  ou  de  travées  conjonctives. 

Enfin,  dans  le  cas  de  périarlérite  sans  endartérite,  la  sclérose 
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esl  seulement  inflammatoire,  présentant  leg  derniers  caractères 
que  j'1  viens  de  vous  décrire. 

On  peut  établir  les  conclusions  suivantes  : 

'"  La  sclérose  artérielle  (l'athérome  ti'esl  autre  chose  qu'une 
sclérose  dystrophique  des  tuniques  vasculaires,  consécutive  à  ['en- 
dartérite oblitérante  de  leurs  vaisseaux  nourriciers.  -  Il  nj  a 
pas  d'athérome  artériel  sue  une  artère  douée  «I.-  vaso-vasorum, 
sans  endartérite  antérieure  de  ces  vaso-vasorum  nourriciers» 
(II.  Martin); 

2°  Les  scléroses  viscérales  d'origine  artérielle  sont  le  plus 
souvent  aussi,  comme  les  scléroses  artérielles  elles-mêmes  dont 
elles  sont  l'équivalent,  des  scléroses  dystrophiques: 

3°  Les  scléroses  viscérales  peuvent  être  mixtes,  c'est-à-dire 
qu'elles  sont  à  la  fois  dystrophiques  et  inflammatoires  :  dystro- 
phiques, par  suite  de  l'insuffisance  de  l'apport  sanguin  due  à 
1  endartérite  oblitérante;  inflammatoires,  par  suite  de  la  coexis- 
tence de  la  péri-artérite  (endo-péri-artérite),  et  de  la  propagation 
phlegmasique  autour  du  péri-artère  ; 

4  *  Plus  rarement,  la  sclérose  est  simplement  inflammatoire  (péri- 
artérite  sans  endartérite);  elle  est  toujours  alors  beaucoup  moins 
accusée  ; 

^  5°  Dans  l'évolution  de  l'artério-sclérose  généralisée,  on  peut 
distinguer  deux  périodes  anatomiques  :  a.  le  développement  de 
rendo-vascitlarite,  ou  endartérite  primitive  des  vaso-vasorum: 
b.  les  troubles  nutritifs  qui  en  sont  la  conséquence  et  conduisent 
à  la  sclérose  artérielle  d'une  part,  à  la  sclérose  viscérale  d'autre 
part; 

6"  Au  point  de  vue  clinique,  la  première  période  [vasculaire 
est  souvent  latente;  la  période  des  troubles  de  nutrition  (période 
viscérale)  donne  lieu  à  des  symptômes  plus  ou  moins  accusés. 

\  ous  connaissez  maintenant  d'un  façon  générale  ce  processus 
si  important  de  l'artério-sclérose  généralisée,  et  vous  devez  com- 
prendre que  si,  au  point  de  vue  purement  clinique  et  pendant  la 
vie,  la  sclérose  a  paru  n'envahir  qu'un  seul  organe,  il  n'en  esl 
pas  de  môme  au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique,  et  il 
vous  sera  toujours  possible  de  constater  après  la  morl  dans  les 
différentes  artères  ou  artérioles  de  l'économie  el  dans  presque  tous 
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les  organes,  les  traces  d'un  processus  seléreux  à  sa  première 

période.  • ,  . 

Mais  il  existe,  comme  vous  le  savez  déjà,  des  scléroses jetées. 
Unsi,  celles  du  rein  h  du  cœur,  du  cœur  et  du  foie  ;  celles  du  foie 
e,  de  |a  rate;  celles  de  la  moelle  et  de  l'aorte,  etc. 

L'ordre  d'apparition  des  scléroses  peut  être  également  renversé. 
Par  exemple,  la  sclérose  cardio-rénale  peut  commencer  soit  par  le 
Peill,  soii  par  le  cœur,  soi!  par  les  deux  organes  à  la  lois;  la  scle- 
rose  cardio-hépatique  peut  aussi  débuter  indifféremment  par  le 
foie  011       le  cœur;  dans  d'autres  cas,  1rs  trois  organes  sont 
pris  successivement.  Il  en  résulte  que  le  tableau  symptomatique 
doit  singulièrement  varier,  puisque  tantôt  ce  sont  les  accidents 
cardiaques,  tantôt  les  accidents  rénaux  ou  hépatiques  qui  prédo- 
minent. D'un  autre  côté,  il  vous  sera  souvent  impossible  d'expli- 
quer la  raison  d'une  localisation  scléreuse  dans  un  organe  plutôl 
que  dans  un  autre.  Or,  ce  n'est  pas  le  plus  souvent  affaire  de  ma- 
ladic,  mais  c'esl  plutôl  affaire  de  malades,  ce  qui  prouve  une  fois 
de  plus  la  vérité  de  cette  parole  si  profond.'  d'Hufeland  :  «On  doit 
généraliser  la  maladie,  et  individualiser  le  malade.  »  Chacun  de 
nous  porte  dans  un  ou  plusieurs  de  ses  organes  un  locus  minoris 
resistentise  en  vertu  duquel,  le  cœur,  le  foie  ou  le  rein  peuvent 
présenter,  suivant  les  cas,  une  prédisposition  morbide.  On  a 
cependant  voulu  subordonner  les  lésions  des  organes  les  unes 
aux  autres,  et  c'est  ainsi  que  Traube  a  placé  l'hypertrophie  du 
cœur  sous  la  dépendance  de  l'affection  rénale  dans  la  néphrite 
interstitielle  et  de  l'augmentation  de  la  tension  artérielle  qui  en 
serait  la  conséquence.  Cette  hypothèse  semblerait  môme  démon- 
trée par  les  expériences  de  Straus  1  qui,  à  la  suite  de  ligatures  pra- 
tiquées sur  les  artères  rénales,  aurait  produit  directement  chez 
les  cobayes  une  hypersarcose  ventriculaire  en  l'absence  de  toute 
prolifération  conjonctive  dans  les  vaisseaux  et  les  organes.  Mais 
les  explications  les  plus  diverses,  les  expériences  les  plus  nom- 
breuses ne  peuvent  rien  contre  l'observation  de  ce  fait  :  l'artério- 
sclérose est  une  atîection  primitive  ment,  généralisée  à  tout  le 
svstème  circulatoire.  Cette  opinion,  dont  je  suis  depuis  long- 
temps un  partisan  convaincu,  a  été  bien  ingénieusement  expri- 
mée par  Giill -  :  «  Vous  voyez,  disait-il.  dans  ce  bocal,  un  cœur 

1  su-ans.  Archives  die  physiologie. 
-  Gull.  Bril.  med.  ./"»/"..  1*7-.'. 
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hypertrophié  et  un  rein  atrophié.  Bright  montrait  souvent  ces 
deux  pièces  pour  prouver  que  l'hypertrophie  cardiaque  est  la 
conséquence  de  l'atrophie  rénale.  Je  vénère  le  nom  de  ce  grand 
savant,  mais  je  ne  suis  pas  absolument  convaincu  de  L'exactitude 
de  son  opinion,  et  je  crois  que,  s'il  eût  été  possible  de  placer 
dans  ce  bocal,  non  seulement  le  système  capillaire,  mais  même 
le  sujet  tout  entier  en  même  temps  que  ces  deux  viscères,  on 
aurait  une  idée  plus  exacte  de  la  vraie  cause  de  l'hypertrophie 
cardiaque  et  de  l'atrophie  rénale.  » 

L'influence  étiologique  joue  aussi  un  grand  rôle;  c'est  ainsi 
que  chez  les  alcooliques  artério-scléreux,  la  sclérose  aura  plus  de 
tendance  à  envahir  d'abord  le  foie,  tandis  qu'elle  atteindra  de 
préférence  le  cœur  chez  les  arthritiques,  le  cœur,  le  foie  ou  le 
rein  chez  les  goutteux,  le  rein  chez  les  saturnins.  — Mais  certaines 
localisations  de  l'athérome  restent  inexpliquées.  C'est  ainsi  que 
Gueneau  de  Mussy  a  constaté  que  l'athérome  artériel  peut  se 
localiser  chez  les  arthritiques  dans  les  artères  fémorales.  C'est 
ainsi  que  l'artérite  syphilitique  est  surtout  cérébrale.  Bonnemai- 
son  (de  Toulouse)1  a  cité  l'observation  intéressante  d'un  malade 
de  soixante-huit  ans,  atteint  d'athérome  artériel,  chez  lequel 
l'aorte  ayant  conservé  son  intégrité  presque  complète,  la  lésion 
athéromateuse  ne  s'observait  que  sur  les  fémorales,  les  carotides 
et  les  artères  cérébrales.  Ce  fait  est  donc  en  opposition  formelle 
avec  les  tableaux  de  Rokitansky  et  de  Lobstcin  qui  placent  l'aorte 
et  les  artères  radiales  parmi  les  vaisseaux  le  plus  souvent  atteints 
d'athérome.  Dernièrement  encore,  Jaccoud2  rapportait  l'autopsie 
d'un  malade  présentant  une  artérite  limitée  à  l'aorte,  aux  artères 
carotides  et  aux  sous-clavières  ;  mais,  dans  ce  cas,  l'artérite 
chronique  était  très  probablement  d'origine  traumatique,  puisque 
le  malade  avait  dû  subir  quelques  années  auparavant  la  ligature 
de  la  sous-clavière  Or,  d'après  cet  auteur,  l'inflammation  endo- 
artérielle  avait  dû  être  provoquée  par  une  augmentation  subite  el 
considérable  de  la  pression  vasculaire,  sous  l'influence  de  cette 
opération,  ce  qui  est  souvent  une  cause  d'irritation  pour  les  parois 

1  Honnomaison.  De  V artérite  chronique  el  des  indurations  artérielles.  {Mémoire 
de  l'académie  des  sciences  de  Toulouse.)  Essais  de  clinique  médicale,  18/4. 

4  Jaccoud.  à'î/r  un  cas  de  maladie  cardio-artérielle.  (Leçons  de  clinique  médicale 
faites  à  Hwpi laide  la  Pitié.  188i-188;>,  p.  81.) 
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artérielles  qui  les  supportent;  clic  devait  être  aussi  produite  par 
la  propagation  inflammatoire  venant  de  Ja  ligature  elle-même. 

Ed  tous  cas.  pour  les  scléroses  viscérales,  qu'il  s'agisse  du 
cœur,  du  foie  ou  du  rein,  le  processus  est  le  même  :  c'est  la 
sclérose  de  l'artère  qui  précède  toujours  et  qui  commande  la  sclé- 
rose de  l'organe,  et  celle-ci  est  presque  constamment,  comme  la 
première,  le  résultat  dune  insuffisance  de  nutrition  des  tissus. 

Dans  le  foie,  Duplaix  a  constaté  les  lésions  de  l'artérite. 
«  Les  vaisseaux  étaient  plus  ou  moins  obstrués  par  une  endarté- 
ri te  proliférante,  et  leur  paroi  externe  se  confondait  avec  le  tissu 
conjonctif  de  l'espace,  tissu  scléreux  qui  enveloppait  également 
les  veines  et  les  vaisseaux1.  »  Talamon  a  observé  les  mêmes  faits2. 

Dans  le  rein,  la  prolifération  conjonctive  peut  bien  étoufTer  les 
tubuli  et  prendre  leur  place,  mais  toujours  on  trouve  une  lésion 
vasculaire  dans  les  artérioles  rénales  et  dans  les  glomérules. 

La  rate  elle-même  peut  être  le  siège  d'une  sclérose  sous  forme 
de  tractus  fibreux  avec  épaississement  des  parois  vasculaires  et 
de  la  séreuse  qui  la  tapisse. 

Dans  l'estomac,  Hlava  et  Thomayer3  ont  constaté  les  lésions 
delà  gastrite  interstitielle  avec  infiltration  hyperplasique  des 
couches  muqueuse  et  sous-muqueuse. 

Dans  l'intestin  et  dans  le  pancréas,  on  trouve  aussi  les  lésions 
d  une  endo-péri-artérite  avec  prolifération  conjonctive  irrésmlière 
et  disséminée. 

Enfin,  dans  le  système  nerveux  central,  si  Duplaix  na  jamais 
constaté  les  lésions  de  l'endartérite,  il  a  rencontré  la  péri-artérite 
lormant  des  centres  d'irradiations  et  de  proliférations  conjonctives 
disséminées,  diffuses  et  irrégulières. 

Ainsi  donc,  l'artériosclérose  étend  son  domaine  sur  tous  les 
organes,  sur  tout  l'appareil  circulatoire.  Il  en  résulte  qu'elle  offre 
des  rapports  étroits  avec  de  nombreuses  maladies.  C'est  ainsi  que 
bon  nombre  d'auteurs,  et  Voisin  en  particulier  4,  ont  noté  la  coexis- 
tence lrequente  des  lésions  artérielles  dans  la  paralvsie  générale 
des  aliènes,  dans  certaines  scléroses  diffuses  de  la  moelle  et  du 
cerveau,  dans  la  maladie  de  Parkinson,  la  chorée  sénile,  etc. 

1  Duplaix.  (Loo.  cit.) 

*  Talamon.  (Thùse  inaugurale  de  Paris,  1881  ) 

3  Dcr  Magmfimd  bei  nephrUis.  [Prager  Zeifsch,  f.  Ileilk.  1W.  II,  1881  ) 
Voisin.  (Loc.  cit.)  '  ' 
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L'artério-'SclérQse  présente  de  nombreuses  manifestations  ocu- 
laires (hémorrhagies  rétiniennes  et  rétinites  des  albuminuri- 
ques,  anévrismes  miliaires  de  la  rétine,  cataracte,  etc.),  et  elle 
ne  serait  pas,  d'après  Panas,  sans  influence  sur  la  production  «lu 
glaucome  chronique. —  Elle  affecte  les  reins,  le  cerveau,  le  cœur, 
le  l'oie,  tous  les  organes  en  un  mot;  elle  est  la  source  d'hémor- 
rhagies  fréquentes  (épistaxis,  hémorrhagies  rétiniennes  et  sous- 
eonjonetivales,  hémorrhagies  cérébrales.,  hémoptysies  chez  l< 
bronchectasiques,  melœna  et  hématémèses  dus  a  des  anévrismes 
miliaires  de  l'estomac  ou  de  l'intestin 1  ;  elle  est  la  cause  la  plus 
fréquente  des  anévrismes,  de  certaines  gangrènes  des  extrémi- 
té etc.  —  Vous  noterez  souvent  la  coïncidence  de  l'athérome 
avec  l'emphysème  constitutionnel,  et  je  vous  signale  les  rapports 
de  l'artério-sclérose  avec  les  pneumonies  chroniques  et  quelques 
scléroses  pulmonaires,  avec   certaines  bronchites  chroniques 
et  bronchectasies,  etc.  -  Enfin,  la  clinique  vous  apprendra  encore 
combien  est  grande  l'influence  exercée  par  cet  état  morbide  sur 
certaines  maladies  aiguës  dont  il  modifie  l'aspect,  aggrave  et 
précipite  la  marche. 

Ce  n'est  pas  tout  encore,  et  je  crois  qu'il  faut  envisager  la  ques- 
tion d'une  façon  plus  générale.  Pour  moi ,  l'artério-sclerose 
n'est  pas  seulement  limitée  au  système  artériel,  elle  s  étend 
même  jusqu'au  système  veineux  tout  entier.  Les  varices  des 
veines  font  souvent  partie  intégrante  de  ce  grand  processus  mor- 
bide, elles  peuvent  le  précéder,  l'accompagner  ou   e  suivre 
Encore  faut-il  s'entendre  :  Vous  verrez  souvent  des  malades  .  liez 
lesquels  les  varices  dépendent  de  causes  locales  (compression, 
oblcles  au  retour  du  sang  veineux  etc.)  ou  vous  en  rencon  roroz 
emi  présentent  des  dilatations  considérables  des  veines  des  me  ni 
Z s     ns  aucune  réaction  inflammatoire.  Ici,  l'ectasie  veineuse 
e     a  seule  lésion,  la  maladie  est  locale,  et  vous  commettriez  une 
g  a  e  erreur  en  la  faisant  dépendre  d'un  état  général  ou  onsti- 
Snnel.  Mais,  d'autres  fois,  vous  ne  pouvez  --l- 
cause  de  compression;  l'ectasie  veineuse 
sourdement,  elle  se  manifeste  par  des  douleurs  dues  non  seule 

.  .     •  eirr  In  (icncraiisalion  dos  ane~ 
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mentaux  névrites  variqueuses  si  bien  étudiées  par  Quenu,  mais 
provoquées  surtout  par  un  état  subinflammatoire  de  la  veine 
[endo phlébite  et  périphlébite  analogues  à  Fendoartérite  et  à  la 
péri-artéritc)  ;  il  s'agit  réellement  d'une  sorte  de  phlébo-sclérose, 
et  votre  malade  n'a  pas  seulement  des  varices  douloureuses  des 
membres  inférieurs,  mais  il  présente  aussi  tous  les  attributs  de  la 
pléthore  abdominale,  il  souffre  d'hémorrhoïdes,  etc.  Or,  cethémor- 
rhoïdairect  ce  variqueux  sont  déjà  des  artério-scléreux.  Vous  voyez 
ainsi  que  je  généralise  la  question  beaucoup  plus  queGull  et  Sutton, 
puisque,  selon  moi,  l'artério-sclérose  devrait  recevoir  plutôt  le 
nom  à\uigi.o-sclérose;  car  son  domaine  s'étend  sur  tout  le  sys- 
tème circulatoire,  sur  le  cœur,  les  artères  grosses  et  petites,  sur 
les  veines  et  sur  les  veinules,  enfin  sur  les  capillaires.  Il  en  résulte 
que  vous  devez  toujours  chercher  l'état  du  système  veineux  chez 
les  artério-scléreux ,  d'autant  plus  que  la  phlébo-sclérose  peut 
précéder  pendant  plusieurs  années  le  développement  de  la  sclé- 
rose artérielle.  Ce  sont  des  vues  théoriques,  direz-vous?  Hé  bien, 
sur  un  total  de  87  artério-scléreux,  j'ai  constaté  ol  fois  la  coexis- 
tence de  lésions  veineuses.  Quenu  a  recherché  l'état  des  artères 
dans  cinq  cas  de  varices,  et  quatre  fois  il  a  trouvé  «les  altérations 
de  l'endartérite  avec  infiltration  calcaire  des  parois  et  quelque- 
fois thrombose  des  branches  volumineuses1  ».  En  dehors  de  l'al- 
tération des  veines  profondes  et  des  filets  nerveux,  on  doit  encore 
invoquer  les  lésions  concomitantes  du  système  artériel  pour 
expliquer  la  production  des  ulcères  variqueux. 

Vous  n'attendez  pas  de  moi  que  je  vous  décrive,  dans  chaque 
organe  pris  isolément,  les  lésions  consécutives  àla  sclérose  artérielle . 
Ce  serait  sortir  de  mon  sujet,  et  du  reste  les  lésions  scléreuses 
du  rein,  du  foie  et  des  autres  organes  sont  bien  connues.  J'aime 
mieux  réserver  pour  l'artério-sclérose  du  cœur  une  description 
des  lésions  d'autant  plus  complète  que  je  les  ai  mieux  étudiées 
par  moi-même.  Je  m'aiderai,  dans  cette  description,  des  recherches 
que  j'ai  entreprises  en  commun  avec  mon  interne  Weber,et  aussi 
de  son  excellente  thèse  inaugurale  sur  l'anatomie  pathologique  de 
l'artério-sclérose  du  cœur2. 


se  inaugurale  de 
>e.  Paris,  1883. 
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Artériosclérose  du  cœur.  —  Celle-ci  présente  deux,  variétés  très 
différentes  :  la  forme  hypertrophique  et  la  forme  atrophique  ;  mais 
la  première  esl  de  beaucoup  la  plus  fréquente  et  la  plus  importante. 

Alors,  le  cœur  est  augmenté  de  volume  et  dilaté,  surtout  dans 
son  ventricule  gauche,  il  est  augmenté  de  poids  puisqu'il  peu! 
atteindre  800  à  1,000  grammes;  il  présente  une  forme  globu- 
leuse, une  consistance  plus  dure,  une  teinte  légèrement  pale  et 
grisâtre,  soit  à  la  superficie  de  l'organe,  soit  à  sa  coupe,  sui- 
vant la  situation  des  foyers  scléreux.  La  dure  consistance  de  ces 
divers  foyers  tranche  avec  la  mollesse  du  tissu  cardiaque  normal 
dans  d'autres  points,  ou  atteint  d'un  commencement  de  ramol- 
lissement avec  dégénérescence  graisseuse  du  cœur. 

Celle-ci  est  moins  fréquente  qu'on  l'a  dit,  et  l'on  observe  plus 
souvent  la  surcharge  graisseuse ,  laquelle  peut  offrir  toutes  les 
variétés  d'étendue  ou  d'intensité  :  tantôt,  il  s'agit  de  bande- 
adipeuses  siégeant  principalement  sur  le  parcours  des  vaisseaux 
extra-cardiaques  ;  tantôt,  «  le  muscle  disparait  entièrement  sous 
une  enveloppe  de  tissu  adipeux,  et  c'est,  en  général,  sur  la  paroi 
postérieure  que  la  surcharge  atteint  son  maximum  d'intensité.  De 
plus,  fait  important  à  noter,  elle  est  surtout  excessive  sur  les 
cœurs  dilatés,  ettouours  moins  considérable  quand  l'hypertrophie 
est  prédominante  »  (Weber). 

La  sclérose  du  cœur  n'envahi l  pas,  comme  on  pourrait  le 
croire,  l'organe  en  masse,  mais  elle  procède  par  foyers  isolés 
qui  finissent,  au  bout  d'un  certain  temps,  par  se  réunir 
lorsque  la  lésion  vasculaire  dont  ils  dépendent  s'étend  ou  se 
généralise.  En  tous  cas,  ce  tissu  scléreux  se  voit  par  ordre  de 
fréquence  dans  les  piliers  du  ventricule  gauche,  dans  le  ven- 
tricule gauche,  surtout  à  la  pointe,  et  dans  la  moitié  inférieure 
de  la  cloison.  Les  foyers  de  sclérose  siègent,  soit  à  la  super- 
ficie de  l'organe,  soit  sous  l'endocarde,  soit  encore  dans  l'in- 
térieur  du  muscle  ;  ils  peuvent  donc  être  sous-péricardiques, 
sous-endocardiques,  ou  intra-musculaires.  Dans  les  deux  premiers 
cas,  ils  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  avec  un  travail  d'en- 
docardite ou  de  péricardite,  et  leur  siège  dans  les  couches  les 
plus  voisines  de  l'endocarde  est  souvent  sous  la  dépendance 
des  lésions  vasculaires  centrales. 

Cumme  je  vous  l'ai  fail  remarquer  avec  Weber,  la  forme  cl  le 


^  RTÉRIO-SC  LÉROSE 


181 


volume  des  foyers  scléreux  sont  très  variables,  les  uns  étant  gros 
seulement  comme  des  grains  de  millet,  les  autres  pouvant  s'éten- 
dre et  envahir  une  paroi  tout  entière;  la  forme  peut  donc  être 
discrète  ou  confluente  sous  l'aspect  de  travées  ou  de  bandes, 
de  plaques  scléreuses,  d'infarctus  ou  seulement  de  points  plus 
ou  moins  disséminés.  Mais  ces  diverses  apparences  ne  cons- 
tiluent  pas  aulant  de  variétés  de  la  sclérose  du  myocarde  ; 
c'esl  surtout  au  mode  pathogénique  qu'il  faul  s'adresser  pour 
établir  une  classification  sérieuse. 

Or,  comme  je  vous  l'ai  déjà  dit,  on  peut  observer  anatomique- 
ment  trois  sortes  de  scléroses  cardiaques,  et  à  ce  sujet,  je  ne 
-aurais  mieux  faire  que  vous  reproduire  les  conclusions  d'une 
récente  communication  que  j'ai  faite  au  nom  de  M.  Weber  et  au 


mien  1 


1°  «  Sclérose  dystrophiqiœ.  —  Elle  a  tous  les  caractères  des 
scléroses  dystrophiques  décrites  par  H.  Martin.  Consécutive  à 
lendartérite  oblitérante  progressive  des  vaisseaux  coronaires,  elle 
diffère  essentiellement  de  la  myocardite  scléreuse  hypertrophique 
de  Iligal  et  Juhel-Renoy,  Debove  el  Letulle.  Loin  d'avoir  son 
point  de  départ  dans  le  voisinage  immédiat  de  l'artère  malade, 
elle  débute,  dans  chaque  territoire  vasculaire,  le  plus  loin  pos- 
sible de  l'artère,  et  le  processus  marche  ensuite  de  la  périphérie 
au  centre,  de  telle  sorte  que  les  fibres  musculaires  les  plus  rap- 
prochées du  vaisseau  oblitéré  sont  les  dernières  atteintes.  La 
lésion  retentit  donc  au  loin  à  l'extrémité  du  territoire  vasculaire; 
le  processus  de  dégénérescence  est  la  conséquence  d'un  simple 
trouble  nutritif  et  non  d'une  inflammation  venue  des  tuniques 
artérielles.  Il  ne  s'agit  donc  pas  ici,  à  proprement  parler,  d'une 
myocardite  primitive  dans  le  vrai  sens  du  mol. 

•2°  «  Sclérose  inflammatoire.  —  Décrite  par  MM.  liigal  et  Juhel- 
lïenoy  sous  le  nom  de  «  myocardite  scléreuse  hypertrophique  » ,  elle 
est  une  conséquence  directe  de  la  périartérite.  Ici,  les  lésions 
se  propagent  le  long  des  vaisseaux  malades,  elles  sont  inflamma- 
toires et  progressent  en  marchant  du  centre  à  la  périphérie,  du 
péri-artère  au  myocarde. 

'  Henri  lluchard  et  A  Weber.  Contribution  à  Vétude  anatomo-pathologique  de 
la  sclérose  du  myocarde  consécutive  à  la  sclérose  des  coronaires.  {Bulletins  et 
mrmotresde  In  .sonclc  mvdimlr  des  hôpitaux,  p.  321  et  330.  24  juin  1887  ) 
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3°  «  Sclérose  dystrophique  et  inflammatoire  (sclérose  mixte). 

  Dans  une  certaine  catégorie  de  faits,  nous  avons  trouvé  les 

deux  variétés  précédentes  réunies  sous  la  même  coupe.  Cette 
forme  mixte  est  consécutive  à  l'endo-pôri-artérite,  elle  est  à  la  fois 
d'origine  péri-artérielle  et  d'origine  ischémique,  dénature  inflam- 
matoire et  de  nature  dystrophique.  » 

Vous  voyez  donc  que,  d'après  la  lésion  artérielle,  suivant  qu'il 
s'agit  d'endo-artérite,  de  péri-artôrite,  ou  encore  d'endo-péri- 
artérite,  la  sclérose  du  myocarde  est  d'une  nature  différente.  La 
sclérose  consécutive  à  l'endartôrite  oblitérante  est  la  plus  fré- 
quente, la  plus  importante;  elle  acquiert  des  dimensions  plus 
considérables  que  la  sclérose  inflammatoire  due  à  la  péri-artérite. 
La  première  (sclérose  ischémique,  dystrophique  et ^am-artérielle) 
se  présente  sous  l'aspect  d'îlots  ou  blocs  considérables  et  irré- 
guliers de  tissu  scléreux éloignés  de  l'artère;  la  seconde  (sclérose 
inflammatoire  et  joeVi-artérielle)  se  présente  sous  la  forme  de 
bandes  ou  de  travées  étroites  de  tissu  conjonctif  avoisinant  les 

vaisseaux  malades. 

Ces  divers  modes  pathogéniques  obéissent  sans  doute  à  la  notion 
étiologique;  et  si  pour  Lancereaux,  la  myocardite  scléreuse  rhuma- 
tismale évolue  en  foyers  séparés  les  uns  des  autres,  si  celle  des 
syphilitiques  est  diffuse  et  disséminée,  si  celle  des  alcooliques  pré- 
sente encore  les  mêmes  caractères,  j'en  trouve  la  cause  dans  le 
processus  artériel  lui-même,  qui  doit  être  celui  de  l'endarténte 
oblitérante.  Il  n'en  serait  pas  de  même  des  saturnins  et  des  vieil- 
lards chez  lesquels  la  sclérose  cardiaque  est  plutôt  consécutive  à 
la  péri-artérite,  si  l'on  en  croit  Duplaix  qui  a  trouvé  la  lésion  plus 
avancée  près  des  vaisseaux  autour  desquels  elle  rayonne.  Hau- 
shalter1  semble  partager  le  même  avis;  mais  ces  faits  demandent 
de  nouvelles  recherches. 

A  côté  des  lésions  artérielles,  on  observe  encore  consécutive- 
ment des  altérations  dans  les  autres  vaisseaux  du  cœur,  dans  les 
veines,  les  capillaires  et  les  lymphatique-.  ^ 

Or,  les  veines  sont  parfois  enveloppées  de  tissu  conjonctii 
proliféré;  les  veinules  ne  subissent  aucune  altération  ou  sont 

«  P.  Haushalter.  Recherches  sur  le  cœur  sénilc.  (Thèso  de  Nancy,  1880.) 
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quelquefois  plus  développées  qu'à  L'état  normal.  Les  capillaires, 
enfin,  sontsouvent  dilatés  à  tel  point  qu'ils  donnent  à  la  coupe  un 
asped  aréolaire.  Ces  dilatations  vasculaires,  comme  l'œdème 
interstitiel  du  cœur,  sont  certainement  le  résultat  de  la  stase 
sanguine  consécutive  aux  troubles  d'irrigation  artérielle,  C'esl 
pour  la  même  raison  qu'on  peut  encore  observer,  d'après 
I..' tulle,  la  dilatation  des  vaisseaux  lymphatiques,  une  sorte 
de  stase  lymphatique  qui  deviendrait  ainsi  avec  la  stase  san- 
guine l'origine  et  la  cause  de  l'irritation  interstitielle1. 

Les  lésions  vasculaires  que  vous  observez  dans  le  myocarde  ne 
ne  sont  pas  les  seules,  et  il  faut  les  rechercher  dans  les  autres 
vaisseaux.  Or,  comme  je  vous  l'ai  déjà  dit,  il  n'existe  pas  de 
parallélisme  obligé  entre  les  lésions  des  artérioles  intracardiaques 
et  celles  des  grosses  artères,  de  l'aorte,  etc.;  le  plus  souvent  sans 
doute,  ces  dernières  sont 'associées  à  la  sclérose  cardiaque,  mais 
avec  des  lésions  scléreuscs  très  avancées  du  myocarde,  on  peut 
constater  des  lésions  athéromateuses  à  peine  marquées  dans 
l'aorte  et  les  gros  vaisseaux,  el  réciproquement.  De  même,  l'athé- 
rome  des  grosses  branches  coronaires  est  parfaitement  compatible 
avec  l'intégrité  de  ses  plus  fines  ramifications  dans  l'intérieur  du 
muscle.  Cette  particularité  importante  vous  démontre,  une  fois  de 
plus,  que  l'artério-sclérose  a  pour  siège  exclusif  le  système  des 
petites  artérioles,  et  qu'il  ne  vous  suffit  pas  de  constater  à  un 
examen  trop  rapide  l'intégrité  des  grosses  artères  cardiaques 
pour  conclure  à  l'intégrité  du  myocarde,  de  même  que  vous 
ne  devez  pas  croire  forcément  à  la  lésion  de  ce  dernier  en  pré- 
sence d'un  athérome  considérable  des  branches  coronaires.  Vous 
en  avez  eu  dernièrement  un  exemple  frappant  sous  les  yeux. 

Un  homme  2  présentant  des  lésions  athéromateuses  considé- 
rables, à  ce  point  qu'il  paraissait  atteint  d'une  ectasie  artérielle 
généralisée,  meurt  dans  le  service.  A  l'autopsie,  on  trouve  toutes 
les  artères  converties  en  tubes  rigides,  durs  et  presque  osseux; 
les  artères  coronaires  étaient  extrêmement  dilatées  et  d'une 
dureté  cartilagineuse,  et  cependant  les  fines  artérioles  intra-myo- 
cardiaques  étaient  à  peine  altérées,  la  sclérose  des  plus  discrètes, 
et  le  cœur  seulement  atrophié. 

1  Letulle.  Etal  du  myocarde  dans  Vartérite  chronique  des  coronaires.  {Bulletin 
de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  p.  285,  10  juin  1887.)  —  1  Obs.  XLVII. 
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Vous  connaissez  suffisamment  les  lésions  des  vaisseaux  et  celles 
du  tissu  conjonctif,  consécutives  aux  premières;  il  me  reste  à 
vous  donner  quelques  indications  sur  les  altérations  des  fibres 
musculaires,  et  cette  étude  est  d'autant  plus  importante  qu'elle 
vous  permettra  de  mieux  comprendre  les  phénomènes  observés. 

Or,  vous  pouvez,  à  ce  sujet,  établir  comme  règle  générale,  que 
l'envahissement  progressif  du  tissu  conjonctif  peut  bien  agir  mé- 
caniquement sur  la  fibre  musculaire  quelle  comprime,  dont  elle 
gêne  pour  sa  part  la  circulation  et  dont  elle  finit  par  prendre  là 
place;  mais  les  lésions  musculaires  sont,  comme  celles  du  tissu 
conjonctif,  le  résultat  direct  de  l'ischémie  et  de  l'insuffisance 
nutritive  qui  en  est  la  conséquence.  Une  première  lésion  consiste 
dans  l'atrophie  des  fibres  musculaires  qui  peuvent  être  réduites 
à  6  ou  8  millimètres  de  diamètre,  alors  que  le  calibre  normal  des 
faisceaux  primitifs  du  cœur  chez  l'adulte  et  le  vieillard  mesure 
15  millimètres  au  minimum  et  24  millimètres  au  maximum.  Cette 
atrophie  est  ordinairement  accompagnée  par  la  perte  de  la  st na- 
tion des  fibres  musculaires  ;  celles-ci  peuvent  prendre  un  aspect 
hyalin  vitreux. 

D'après  Letulle,  le  muscle  cardiaque  est  infiltré,  dans  quelques 
cas,  par  la  matière  amyloïde  qui  lui  donne  une  fausse  apparence 
d'hypertrophie,  quoique  cependant  il  n'y  ait  pas  à  proprement 
parler  d'hypertrophie  du  myocarde,  puisque  celui-ci  succombe  au 
contraire  «  à  une  série  de  lésions  dégénératives,  atrophiantes  au 
premier  chef,  l'infiltration  amyloïde  et  l'atrophie  pigmentaire  1  »• 

Je  ne  fais  que  vous  signaler  quelques  autres  altérations  de  la 
fibre  musculaire,  telles  que  la  dégénérescence  granulo-pigmen- 
taire,  la  segmentation  de  Renaut  et  Landouzy,  et  enfin  la  dégéné- 
rescence granulo-graisseuse.  Si  je  ne  m'étends  pas  plus  sur  ces 
sujets,  c'est  en  raison  des  obscurités  qui  entourent  encore  la 
pathologie  de  la  fibre  musculaire  cardiaque. 

J'ai  voulu,  dans  cette  leçon,  vous  donner  un  aperçu  général 
de  l'anatomie  pathologique  de  l'artério-sclérose  dont  nous  avons 
précédemment  étudié  l'histoire  clinique  ;  el  si  j'ai  insiste  par- 
ticulièrement sur  l'anatomo-pathologic  de  l'artério-sclérose  du 
cœur,  c'est  parce  que  je  considère  cette  partie  comme  la  plus 
importante  à  tous  les  points  de  vue. 

1  I.ctulle.  Loc.  cit.  —  Odriozola.  (TIiîîsc  de  Paris  1888  sur  le  cœur  Bénite.) 
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Los  deux  observations  suivantes  que  j'ai  publiées  en  collabo- 
ration avec  mon  interne  le  Dr  Weber  \  pourront  vous  donner 
une  idée,  aussi  complète  que  possible,  «les  lésions  de  l'artério- 
sclérose du  cœur. 

Observation  XLVIII.  —  R...  (Jean-Baptiste),  charretier,  âgé  de 
soixante-quatre  ans.  entre  à  l'hôpital  Bichat,  salle  Andral,  n°  9 
(service  de  M.  Huchard),  le  23  septembre  1885. 

Ses  antécédents  héréditaires  sont  négatifs.  Lui-même,  en  dehors 
d'une  pleurésie  gauche  à  l'âge  de  quinze  ans  et  de  deux  blennorrha- 
gies,  il  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé.  Ni  rhumatisme,  ni  syphilis, 
ni  maladie  infectieuse.  Dès  Tàge  de  vingt-cinq  ans,  il  s'est  livré  à  de 
nombreux  excès  de  boisson  ;  aussi  est-il  sujet  depuis  plusieurs  années 
à  des  accidents  d'intoxication  alcoolique  (pituites  matinales,  anorexie, 
cauchemars,  troubles  de  la  sensibilité,  tremblement).  Depuis  un  an 
environ,  il  a  de  la  gêne  respiratoire  pendant  son  travail,  principale- 
ment à  la  suite  d'un  effort  quelconque  ;  enfin  il  y  a  quelques  mois,  le 
malade  éprouve  en  outre,  à  l'occasion  de  ces  accès  d'oppression,  de 
véritables  douleurs  dans  la  poitrine.  L'intensité  croissante  de  ces 
accès  douloureux  le  force  à  interrompre  son  travail  et  k  entrer  à 
l'hôpital. 

Dès  son  arrivée,  l'examen  attentif  du  malade  permet  de  reconnaître 
que  les  accès  douloureux  sur  lesquels  il  attire  tout  d'abord  l'attention 
sont  de  véritables  accès  d'angine  de  poitrine.  Le  malade  éprouve  à  ce 
moment  une  angoisse  inexprimable  avec  sensation  d'un  «  poids 
«'norme  »  au-devant  de  la  poitrine,  et  il  localise  nettement  la  douleur 
en  arrière  du  sternum.  Pendant  l'attaque  qui  dure  environ  un  quart 
d'heure  et  se  répète  plusieurs  fois  par  jour,  le  cœur  bat  tumultueu- 
sement. L'accès  laisse  ordinairement  un  peu  de  dyspnée  qui  ne  tarde 
pas  à  disparaître.  Le  malade  est  d'une  pâleur  excessive,  et  cette 
pâleur  caractéristique  des  téguments  est  générale.  Les  artères  super- 
ficielles sont  dures,  sinueuses,  animées  de  battements;  les  sous- 
elavières 'sont  saillantes.  Le  pouls  est  petit,  dur,  concentré  (80  par 
minute),  avec  quelques  intermittences  et  irrégularités.  Le  cœur  est 
hypertrophié  (pointe  au  6°  espace,  matité  précordiale  exagérée);  mais, 
malgré  cette  hypertrophie,  il  n'est  pas  possible  par  l'inspection  seule 
de  localiser  le  lieu  où  bat  la  pointe.  A  l'auscultation,  les  bruits  du  cœur 
sont  sourds  à  ta  pointe;  il  n'existe  aucun  bruit  de  souffle  ;  au  niveau  de 
l'aorte,  le  premier  bruit  est  rugueux,  le  second  est  see.  et  franchement 
dangereux.  —  Le  foie  parait  un  peu  volumineux  et  douloureux  à  la 
pression.  Les  urines  assez  abondantes  ne  renferment  ni  sucre  ni 
albumine. 

Le  malade  est  soumis  au  repos  sans  aucun  traitement  pendant  un 
mois  environ. 


Sur.  méd.  'lrslinp.  (Inc.  cil).  21  juin  IS87. 
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Au  boul  de  ce  temps,  l'observation  des  crises  douloureuses  con- 
firme de  plus  en  plus  le  diagnostic  d'artério-sclérose  avec  aortite  et 
accès  angineux  vrais.  L'état  du  malade  cependant  s'est  légèrement 
amélioré  par  le  repos  :  il  se  plaint  moins  de  sa  douleur  sternale  ;  l'ap- 
pétit est  revenu. 

Le  lo"  décembre,  il  a  une  crise  douloureuse  plus  violente  quejamais, 
accompagnée  de  congestion  de  la  face,  de  dyspnée  et  d'irradiations 
douloureuses  dans  le  liras  gauche.  On  le  soumet  a  l'iodure  de  potas- 
sium (4  grammes  par  jour). 

27  décembre.  —  Depuis  quinze  jours,  il  n'a  eu  qu'un  très  léger 
accès  angineux.  On  supprime  l'iodure  momentanément.  Deux  jours 
après,  survient  un  nouvel  accès  d'angor. 

29  décembre.  —  Pâleur  extrême,  respiration  anxieuse,  el  rapide. 
Point  douloureux  à  l'insertion  sterno-claviculaire  du  sterno-cléido- 
mastoïdien. 

Iodure  de  potassium  (5  grammes  par  jour),  Nitrite  d'amyle  ; 
Injections  de  morphine. 

Malgré  cette  médication,  le  malade  e'prouve  à  plusieurs  reprises 
des  accès  angineux  toujours  légers.  Son  état  général  s'était  un  peu 
amélioré,  lorsque,  le  28  janvier  1886,  apparaissent  des  signes  de  con- 
gestion pulmonaire  (mouvement  fébrile,  râles  à  la  base  gauche).  Les 
jours  suivants,  l'oppression  s'accroît  et  le  malade  se  plaint  de  souffrir 
beaucoup. 

18  février.  —  Depuis  quelque  temps,  la  dyspnée  est  continue  :  par 
instants,  elle  s'exagère.  En  même  temps  la 'pâleur  du  visage  devient 
excessive  et  attire  vivement  l'attention.  Les  signes  de  congestion  pul- 
monaire sont  beaucoup  plus  accusés.  On  constate  un  léger  épanche- 
ment  pleural  à  droite.  Les  urines  sont  un  peu  albumineuses. 

A  partir  de  ce  jour,  l'état  du  malade  s'aggrave  de  plus  en  plus 
malgré  le  traitement.  Il  prend  peu  à  peu  l'aspect  d'un  véritable  ca- 
chectique. L'œdème  apparaît  aux  membres  inférieurs  et  s'accroît  pro- 
gressivement jusqu'à  la  mort.  Celle-ci  survient  le  12  mars,  aveejous 
les  signes  d'un  affaiblissement  progressif  du  cœur.  Les  accès  angineux 
avaient  fini  par  disparaître  complètement,  cédant  la  place,  à  un  en- 
semble de  signes  dont  les  principaux  étaient  la  dyspnée,  l'anasarque, 
l'albuminurie  et  l'affaiblissement  du  myocarde. 

Cet  homme,  qui  avait  débuté  dans  son  affection  par  des  accidents 
exclusivement  cardiaques,  succombait  en  définitive  à  une  albuminurie 
croissante. 

A  l'autopsie,  pratiquée  le  lendemain  13  mars,  on  constate  les  lésions 

suivantes  :  ,,    ...  , 

Appareil  pulmonaire.  —  Épanchemenl  pleural  considérable  a 
droite.  Légère  splénisation  du  lobe  inférieur  droit.  Hyperhemie  du 
poumon  droit  tout  entier  et  de  la  moitié  inférieure  gauche. 
Foie.     Poids,  1818  grammes  :  crie  sous  le  couteau.  Cirrhose. 
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Reins  _  Poids  200  à  225  grammes,  lobulés,  durs;  capsules  adhé- 
rentes; sclérose,  manifeste  et  atrophie  de  la  substance  corticale;  hyper- 
hémie  de  la  substance,  médullaire. 


[orte.  -  Aortite  intense  :  plaques  athéromateuses,  dures,  calcaires. 
La  partie  ascendante  de  la  crosse  très  dilatée,  mesure  étalée  13  centt- 


SSuïé^le'niïe  légère  insuffisance  des  valvules  aortiques.  Celles- 
ci  sont  épaissies,  mais  peu  déformées:  l'athérome  a  envahi  les  nids 
val  vula  ires. 

Artères  coronaires.  —  En  face  du  point  d'émergence  de  V artère 
coronaire  gauche,  on  aperçoit  sur  la  paroi  interne  de  l'aorte  altérée, 
au  milieu  des  bosselures  et  des  rugosités  de  l'athérome,  un  petit 
orifice  de  forme  ovale  dont  le  plus  grand  diamètre  mesure  exactement 
2  millimètres.  Ce  rétrécissement  est  dû  à  un  épais  bourrelet  athéro- 
mateux  qui  enveloppe  l'artère  à  son  origine. 

Quant  à  l'orifice  delà  coronaire  droite,  il  a  entièrement  disparu 
sous  une  plaque  calcaire  très  adhérente  à  la  paroi,  et  qui  envoie  dans 
l'intérieur  du  vaisseau  un  prolongemeut  de  plusieurs  millimètres  de 
longueur  et  de  consistance  calcaire.  Il  est  impossible  de  trouver  un 
passage  même  étroit  de  l'artère  dans  l'aorte  avec  le  stylet  le  plus  effilé. 

Le  tronc  d'origine  de  la  coronaire  droite  et  ses  branches  princi- 
pales ont  des  parois  d'épaisseur  inégale.  Çàetlà,  elles  présentent  do 
petites  taches  jaunâtres  correspondant  à  un  épaississement  de  leurs 
parois.  L'une  des  branches  ventriculaires  du  tronc  auriculo-ventricu- 
laire.  gauche  (branche  horizontale  de  la  coronaire  gauche)  renferme 
un  caillot  sanguin  de  2  centimètres  environde  longueur  ;  cà  ce  niveau, 
la  paroi  de  l'artère  est  manifestement  épaissie  et  altérée. 

Les  branches  de  calibre  moyen  de  la  coronaire  gauche  paraissent 
normales  au  premier  abord;  toutefois,  il  est  facile  de  s'assurer  par  un 
examen  attentif  que  leurs  parois  sont  d'une  minceur  excessive;  de  plus, 
on  voit  facilement,  en  examinant  leur  paroi  interne,  qu'un  grand  nom- 
bre des  orifices  correspondant  à  l'émergence  des  petites  artères  colla- 
térales ont  un  diamètre  inférieur  au  calibre  de  l'artériole  elle-même, 
un  pourtour  jaunâtre  et  un  peu  saillant. 

Immédiatement  en  arrière  delà  plaque  calcaire  et  du  prolongement 
athéromaloux  qui  oblitèrent  complètement  l'orifice  de  la  coronaire 
droite,  on  trouve  le  vaisseau  lui-même  très  atrophié  et  ses  parois 
réduits  à  une  membrane  mince  et  transparente.  Sur  l'une  de  ses 
branches,  on  rencontre  un  petit  foyer  athéromateux  qui  rétrécit  son 
calibre. 

Ce  qui  frappe  le  plus  l'esprit,  clans  la  dissection  des  vaisseaux  coro- 
naires, c'est  :  1°  le  développement  énorme  de  la  coronaire  gauche  et 
de  ses  brandies,  comparé  à  celui  de  la  coronaire  droite  par  suite  de 
l'oblitération  et  de  l'atrophie  de  cette  dernière;  2"  l'athérome,  mani- 
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feste  en  plusieurs  points  de  leur  trajet  et  principalement  dans  le 
voisinage  des  orifices  des  artérioles  collatérales. 

(Avant  de  poursuivre  cette  description,  nous  insistons  sur  ce  déve- 
loppement énorme  de  l'artère  coronaire  gauche  qui,  suppléant  ainsi 
à  la  circulation  imparfaite  de  la  coronaire  droite  oblitérée,  peut  bien 
donner  en  grande  partie  l'explication  de  la  disparition  des  accès 
angineux  chez  ce  malade  quelques  mois  avant  sa  mort.  En  tout  cas. 
il  apporte  une  première  confirmation  à  l'hypothèse  que  l'un  de  nous 
soutenait  dernièrement  (M.  Huchard),  sur  le  rôle  considérable  que 
doit  exercer  la  circulation  collatérale  complémentaire  dans  les  cas 
d'obstruction  de  l'une  des  coronaires.  On  comprend  très  bien  que, 
dans  ces  faits,  l'irrigation  sanguine  étant  à  peu  près  assurer,  les  phé- 
nomènes angineux  aient  pu  ne  passeproduire  avec  un  rétrécissement  ou 
même  avec  une  oblitération  complète  de  l'une  dos  artères  cardiaques.) 

Cœur.  —  il  est  le  siège  d'une  hypertrophie  ('norme,  à  laquelle  le 
ventricule  gauche  prend  la  plus  grande  part.  Celui-ci,  en  effet,  mesure 
lo  centimètres  du  sillon  auriculo-ventriculaire  à  la  pointe  du  cœur. 
La  circonférence  maxima  du  cœur  est  de  38  centimètres.  Quant  aux 
orifices  valvulaires,  ils  mesurent  étalés,  l'orifice  aortique  10  centi- 
mètres à  l'insertion  des  valvules,  l'orifice  mitral  9  centimètres  et 
demi. 

L'hypertrophie  du  ventricule  gauche  est  plus  appréciable  encore 
sur  une  coupe  du  cœur  perpendiculaire  à  son  grand  axe.  On  voit 
alors  nettement  que  le  cœur  droit  y  prend  peu  de  part.  De  plus,  la 
cavité  du  ventricule  gauche  est  dilatée  et  présente  un  diamètre  inté- 
rieur maximum  de  7  centimètres.  La  paroi  du  muscle  cardiaque  offre 
partout  une  épaisseur  qui  varie  de  2  à  2  centimètres  et  demi  ;  nulle 
part  elle  n'est  amincie.  Sur  la  coupe  transversale  du  ventricule  faitr  à 
o  centimètres  environ  de  la  pointe,  on  aperçoit  dans  l'épaisseur  du 
muscle,  mais  siégeant  tous  clans  la  zone  externe,  de  nombreux  orifices 
béants  dus  à  la  section  des  ramifications  des  coronaires.  Dans  leur  voi- 
sinage immédiat,  la  paroi  cardiaque,  d'un  rouge  foncé,  paraît  saine. 
Mais  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  l'endocarde,  on  distingue  de 
petites  taches  d'un  blanc  nacré  qui  augmentent  de  nombre  et  d'éten- 
due vers  la  cavité  ventriculaire.  A  2  millimètres  de  l'endocarde,  on  ne 
distingue  plus  aucune  trace  du  muscle,  de  telle  sorte  que  la  zone 
interne  de  la  coupe  est  entièrement  transformée  en  un  tissu  blanc 
grisâtre,  nacré,  très  dur  et  criant  sous  le  scalpel.  Cette  disposition  se 
retrouve  circulairement  et  de  haut  en  bas  sur  toute  retendue  de- 
parois  du  ventricule  gauche,  y  compris  la  cloison.  Elle  donne  aux 
piliers  et  aux  colonnes  charnues  de  la  cavité  ventriculaire  l'aspecl 
extérieur  du  tissu  tendineux.  Mais  c'esl  principalement  à  la  base  du 
pilier  gauche  et  au  point  d'intersection  de  la  cloison  avec  La  paroi 
postérieure  que  la  lésion  semble  avoir  atteint  son  maximum. 

Le  ventricule  droit  esl  beaucoup  moins  altéré  que  le  gauche.  A 
peine  voit-on  quelques  traces  de  la  lésion.  Cependant  elle  est  mani- 
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feste  eu  certains  points,  et  <»u  la  retrouve  assez,  développée  sur  une 
coupe,  les  piliers  affectant  d'ailleurs  la  même  disposition  par  rap- 
port à  l'artère  et  aux  libers  musculaires.  La  cavité  du  ventricule  droit 
est  légèrement  augmentée  de  volume.  Mais  les  parois  ne  sont  nulle- 
ment épaissies,  leur  épaisseur  maxima  atteignant  un  centimètre  au 
plus. 

Enfin,  quant  au  tissu  graisseux  qui  enveloppe  le  cœur,  il  n'est  pas 
possible  de  dire  qu'il  y  a  surcharge  graisseuse,  bien  qu'il  soit  assez 
développé  le  long  des  grands  sillons  vasculaires  de  la  surface  de  l'or- 
gane. 

Examen  uistologiquc.  —  Cet  examen  a  porté  : 

1°  Sur  Yathérome  aortique  ; 

2°  Sur  les  lésions  des  coronaires; 

3°  Sur  celles  du  myocarde. 

1°  Athérome  aortique.  —  Sur  une  coupe  de  la  paroi  aortique, 
nous  avons  constaté  au  milieu  de  nombreux  amas  de  gouttelettes 
graisseuses,  de  véritables  foyers  athéromateux,  à  contours  bien  limités 
et  occupant  presque  toute  l'épaisseur  de  la  tunique  interne.  En  outre, 
nous  avons  retrouvé,  sur  plusieurs  coupes,  la  lésion  de  l'artériole 
nourricière,  l'endartérite  oblitérante,  sur  laquelle  Hippolyte  Martin  a 
le  premier  attiré  l'attention  {Revue  de  médecine,  1881). 

2°  Lésions  des  coronaires.  —  Gomme  pour  l'aorte,  la  lésion  des 
grosses  branches  est  la  dégérescence  athéromateuse  (infiltration  grais- 
seuse des  couches  profondes  de  la  tunique  interne.  C'est  l'altération 
que  nous  avons  observée  sur  l'une  des  branches  ventriculaires  de  la 
coronaire  gauche  que  nous  avons  trouvée  oblitérée  par  un  caillot 
sanguin).  De  plus,  partout  nous  avons  constaté  des  lésions  inflamma- 
toires de  l'endartère. 

3°  Lésions  du  myocarde.  —  L'examen  d'une  coupe  faite  sur  l'un 
des  piliers  donne  les  résultats  suivants  :  A  un  très  faible  grossisse- 
ment (obj.  0,  ocul.  1),  on  constate  tout  d'abord  que,  presque  sur 
toute  l'étendue  de  la  surface  de  la  coupe,  les  fibres  musculaires  ont 
disparu  et  ont  fait  place  à  un  tissu  nouveau  coloré  parle  carmin.  Les 
libres  musculaires  restantes  sont  disposées  les  unes  à  la  périphérie  de 
la  coupe,  formant  une  zone  ininterrompue  limitée  en  dehors  par  l'en- 
docarde épaissi,  en  dedans  par  le  tissu  de  nouvelle  formation,  qui 
n  est  autre  chose  que  du  tissu  scléreux,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin.  Les  autres  sont  groupées  par  îlots,  'disséminés  au  milieu  de  ce 
tissu  scléreux. 

A  un  plus  fort  grossissement,  tous  ces  îlots  de  fibres  musculaires 
présentent  a  leur  centre  la  coupe  d'une  artère  plus  ou  moins  oblitérée 
p.y  epaississement  de  sa  tunique  interne,  et  dont  la  tunique  externe 
est  d  épaisseur  normale.  Les  fibres  musculaires  qui  sont  en  contact 
immédiat  avec  cette  artère  sont  saines,  sans  altération  de  volume  ni 
de  forme  ;  les  interstices  qui  les  séparent  ne  sont  nullement  élargis 
et  ne  reçoivent  aucun  prolongement  de  tissu  conjonctif  venu  des 
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parois  de  l'artère  IBAlade.A  mesure  qu'on  s'éloigne  de  cette  dernière, 
c'est-à-dire  à  la  périphérie  de  l'Ilot  museulaire,  ces  libres  changent 
d'aspect,  perdent  de  leur  volume,  elles  se  laissent  envahir  et  séparer 
les  unes  des  autres  par  des  prolongements  de  tissu  seléreux.  lu  grand 
nombre  d'entre  elles  sont  atrophiées,  arrondies,  fortement  réfrin- 
gentes et  se  sont  laissé  colorer  par  le  carmin.  Enfin  sur  la  limite 
extrême  de  l'îlot,  déjà  eu  plein  tissu  seléreux,  on  voit  encore  de  petits 
éléments  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  débris  de  libres  musculaires. 
Nulle  part,  on  ne  trouve  de  dégénérescence  graisseuse  des  libres. 

Le  tissu  seléreux,  dont  le  développement  exagéré  a  causé  mani- 
festement l'atrophie  et  la  disparition  du  tissu  musculaire,  est  consti- 
tué par  des  faisceaux  de  libres  colorées  en  rose  par  le  carmin,  entre 
lesquelles  on  voit  un  grand  nombre  d'éléments  nucléaires.  Ces  libres 
sont  disposées  parallèlement  aux  fibres  musculaires  et  sont  comme 
elles  sectionnées  perpendiculairement  à  leur  direction.  Elles  donnent 
ainsi  l'aspect  d'une  sorte  de  dallage  dont  les  éléments  constitutifs  ont 
un  diamètre  intérieur  à  celui  des  libres  musculaires  normales,  et 
supérieur  à  celui  des  fibres  du  tissu  conjonclif  ordinaire.  11  s'agil 
donc  là  d'un  véritable  tissu  fibreux  adulte;.  En  effet,  à  mesure  qu'on 
examine  des  parties  moins  atteintes  par  la  lésion,  ces  éléments fibril- 
laires  deviennent  de  plus  en  plus  ténus.  Au  milieu  d'eux,  on  ren- 
contre de  nombreuses  vacuoles  qui  représentent  les  orifices  de  section 
de  veinules  et  de  capillaires  dilatés. 

En  résumé,  la  lésion  du  myocarde  est  caractérisée  chez  ce 

/  cl 

malade  par  une  transformation  fibreuse  du  muscle  cardiaque. 
Cette  lésion  est' manifestement  la  conséquence  de  l'endartérite 
des  coronaires,  et  son  évolution  parait  s'être  faite,  d'après  notre 
examen  liistologique,  par  le  procédé  de  l'ischémie  cardiaque. 
Nous  en  avons  la  démonstration  macroscopique,  puisque  nous 
avons  vu  la  transformation  fibreuse  n'atteindre  que  la  partie 
interne  de  la  paroi  ventriculaire.  De  plus,  l'étude  liistologique  de 
la  lésion  nous  la  montre  évoluant  progressivement  des  points  les 
plus  éloignés  de  chaque  territoire  vasculaire  vers  l'artère  elle- 
même  comme  point  central,  et  dernière  étape  de  la  marche  du 
processus. 

Observation  XLIX.  —  G...  (Magloire),  âgé  de  quarante-neuf  ans. 
exerçant  le  métier  de  couvreur,  entre  à  l'hôpital  Bichat,  le  14  décem- 
bre 1885,  salle  Andral,  n°  27  (service  de  M.  Huchard),  pour  des  acci- 
dents asystoliques  qui  ne  tardèrent  pas  à  s'amender  sous  l'intlucnce 
du  repos  et  de  la  digitale.  Ces  accidents,  caractérisés  par  de  l'œdème 
des  membres  inférieurs,  des  palpitations  et  de  ressouflement.  avaient 


UtTÉRIO-SCLÈROStf  [9| 

débuté  il  y  a  sept  ou  huit  mois  par  des  quintes  de  toux  avee  crachats 
mousseux  et  légèrement  striés  de  sang.  Cet  homme  affirme  n'avoir 
jamais  été  malade,  mais  il  avoue  de  nombreux  excès  alcooliques. 

Interrogé  sur  les  phénomènes  subjectifs,  il  raconte  que,  depuis 
plusieurs  .innées  déjà,  il  était  pris  pendant  la  marche,  nu  au  milieu 
de  son  travail, de  palpitations  douloureuses  qui  I'obligeainl  a  s'arrêter 
et  à  suspendre  tout  effort  musculaire.  Plus  lard,  la  dyspnée  s'accrut. 
De  véritables  accès  d'étouflèment  survinrent  avee  douleurs  irradiées 
vers  le  bras  gauche,  pesanteur  et  sensation  de  brûlure  rétrosternale. 
Dans  l'intervalle,  à  l'exception  de  quelques  vertiges  ou  malaises 
passagers,  sa  santé  était  excellente. 

L'examen  du  malade  l'ail  porter  le  diagnostic  d'artério-sclérose 
avec  aortitc  chronique  et  hypertrophie  cardiaque.  Peu  de  temps  après, 
il  succombe  au  bout  de  quelques  jours  à  une  pneumonie  grippale 
contractée  à  l'hôpital. 

A  l'autopsie,  on  trouve  de  la  sclérose  hépatique  et  rénale.  Le  cœur, 
très  volumineux,  présente  de  la  surcharge  graisseuse.  L'aorte,  très 
alhéromateuse,  est  dilatée.  Les  coronaires,  quoique  libres  sur  leur 
parcours,  sont  athéromateuses.  Le  cœur  gauche  est  à  la  l'ois  hypertro- 
phié et  dilaté;  l'orifice  milral  élargi.  Enlin  les  parois  du  cœur  et 
surtout  les  piliers  sont  très  sclérosés. 

V examen  histologique  d'un  des  piliers  révèle  l'existence  d'une 
sclérose  du  myocarde  très  intense,  et  la  topographie  des  lésions 
myocardiaques  montre  bien  qu'il  s'agit  encore  ici  d'une  lésion  du 
muscle  cardiaque  consécutive  à  l'cndartéritc  des  petites  artérioles. 
Gomme  dans  observation  précédente,  on  voit  nettement  que  la  lésion, 
loin  de  prendre  naissance  dans  le  voisinage  de  l'artère  malade,  a  dé- 
bute loin  de  l'artère  pour  s'en  rapprocher  peu  à  peu  en  atrophiant, 
au  fur  et  à  mesure,' la  fibre  cardiaque. 
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ARTÉRIO- SCLÉROSE  (Si  ite) 


1.  Causes  de  rarlério-sclérose  : 

1°  Causes  diathèsiques  :  rhumatisme  chronique  ;  influence  du  froid  et 
il.'  l'humidité.  —  Coutle,  arthritis,  hérédité.  Les  cardiopathies  artérielles 
peuvent  être  directement  héréditaires,  les  cardiopathies  valvulaires  ne  le 
sont  pas,  ou  ne  le  sont  qu'indirectement.  Faits  à  l'appui  :  hérédité  dans  les 
lésions  ;  hérédité  dans  les  organes. 

2°  Causes  toxiques  :  alcoolisme,  syphilis,  saturnisme,  impaludisme,  taba- 

uisme. 

3°  Causes  infectieuses  :  lièvre  typhoïde,  variole,  érysipelc,  diphtérie 
tuberculose  pulmonaire,  phtisie  aiguë,  etc. 

4°  Influence  prépondérante  du  surmenage  :  myocardite  aiguë  par  intoxi- 
cation, cœur  forcé  et  artério-sclérose  du  surmenage  moral  et  intellectuel. 
Surmenage  artériel  parles  émotions  répétées.  Choc irauinatique  et  choc 
moral,  action  des  émotions  sur  le  cœur  par  l'intermédiaire  du  système 
artériel  :  contraction  vasculaire,  hypertension  artérielle,  arteno-sclero^. 
Discussion  des  faits.  Influence  des  émotions  sur  le  système  vasculanc 
d'abord,  et  sur  le  cœur  ensuite. 

5°  Influence  athéromigène  de  la  viellesse,  de  la  ménopause.  Deux 
sortes  de  vieillesses.  Observations  d'athérome  artériel  dans  le  jeune  âge. 
11  PvmoGÉME.  —  Agents  de  l'irritation  vasculaire  contenus  dans  le  sang 
excès  d'acide  urique  dans  le  sang  des  goutteux,  des  saturnins  des  a  coo- 
liques  ;  acide  lactique  dans  le  sang  des  rhumatisants;  plomb  et  alcool 
considérés  comme  agents  d'irritation  artérielle  et  d'excitation  musculaire. 
Théorie  parasitaire  du  rhumatisme.  Contractures  vasculaire.,  ctieZ  les 
alcooliques  et  les  saturnins. 

Rôle  du  système  nerveux  dans  la  production  des  altérations  cardio- 
vasculaires,  et  des  lésions  scléro-athéromateuses.  Expériences  et  obser- 
va ions  d'E  ichhorst,Rosanoff,  Wassilief  et  Ilippolyte  Martin.  Influence  tro- 
pSue  ilirecte  des  nerfs  sur  les  tissus;  influence  trophique  indirecte  par 
l'intermédiaire  des  vaisseaux  (tropto-rteurose  vasculaire). 
111.  S ymptomatolog us  générale  de  l'artério-sclerose  -  Deux  pe riodes 

artérielle,  l'autre  viscérale.  -  Symptômes  attribues  a  «^  ^"W^ 
interstitielle  et  relevant  de  V artério-sclérose.  Exemple  choisi  parmi  les 
gangrènes.  -  Résumé  des  principaux  symptômes  de  1  arterio -sclérose 
sa  première  période. 

Les  causes  de  rarlério-sclérose  sont  de  cinq  ordres  :  elles  sont 
fobotà  diathèsiques,  toxiques™  infectieuses.  Les  premières  con- 
cernent le  rhumatisme,  la  goutte,  l'arthritis,  la  syphilis,  1  hé- 
rédité; les  secondes,  l'alcoolisme,  le  tabagisme,  le  saturnisme . 
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le  paludisme,  le  végétarisme;  les  troisièmes  dérivent  de  mala- 
dies aiguës  infectieuses,  lièvre  typhoïde,  variole,  diphtérie,  etc. 

L'influence  de  l'âge  et  du  sexe  doil  aussi  être  étudiée,  quoi- 
qu'elle ail  une  moindre  importance.  Il  n'en  esl  pas  de  même 
du  surmenage,  el  surtout  du  surmenage  moral  qui  joue,  d'après 
moi,  un  rôle  étiologique  de  premier  ordre. 

1 

1°  Causes  diathésiques.  —  C'est  le  rhumatisme  chronique  qui 
donne  lieu  le  plus  ordinairement  aux  indurations  artérielles.  Quanl 
an  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  est  moins  souvent  accompagné 
ou  suivi  de  manifestations  artérielles.  Cependant,  vous  verrez 
des  cas  où  des  malades  ayant  été  atteints  do  plusieurs  attaques 
de  rhumatisme  articulaire  franchement  aigu,  sont  devenus 
artério-scléreux  à  la  longue;  et  tout  dernièrement  encore,  je 
voyais  un  homme  atteint  d'artério-sclérose  du  cœur,  chez  lequel 
on  ne  pouvait  noter  dans  ses  antécédents  pathologiques  qu'une 
série  de  rhumatismes  articulaires  aigus. 

D'autres  fois  encore,  vous  ne  trouverez  dans  les  antécédents 
personnels  ou  héréditaires  des  malades,  que  des  manifestations 
abarticulaires  de  la  diathèse  rhumatismale,  telles  que  des 
migraines,  des  névralgies  erratiques  el  très  rebelle-,  des  affec- 
tions cutanées  nu  des  attaques  d'asthme.  D'après  Gueneau  de 
Mussy,  la  lésion  artérielle  chez  les  arthritiques  el  les  rhumati- 
sants, commence  d'abord  le  plus  souvent  sur  les  artères  fémo- 
rales avanl  d'atteindre  les  autres  vaisseaux  périphériques.  «Si  l'on 
cherche,  dit-il.  dans  quelles  proportions  les  manifestations  rhu- 
matismales ont  coïncidé  avec  les  lésions  artérielles,  on  trouve 
que  dans  140  cas.  ou  les  a  constatées  68  fois,  c'est-à-dire  chez 
près  de  la  moitié  des  malades. —  Pour  le  môme  auteur,  le  froid  et 
Y  humidité  joueraient  aussi  un  certain  rôle  étiologique.  «Quand  on 
réfléchit,  ajoute- t-il,  au  rôle  dominateur  que  le  rhumatisme  joui1 
dans  Tétiologie  des  maladies  du  cœur,  dont  les  artères  sont  une 
annexe,  il  n'est  guère  permis  de  conserver  des  doutes  sur  les 
rapports  pathogéniques  qui  existent  entre  le  rhumatisme  et  les 
lésions  artérielles.  L'évolution  de  celles-ci  me  semble  moins 
rapide  que  celle   des  lésions    cardiaques,    ou  moins  appa- 
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rente  à  ses  débuts  ;  mais  dans  le  rhumatisme  du  cœur,  après 
le  choc  de  la  maladie  aiguë,  l'organe  affecté  peut  subir  une  modi- 
fication lente  qui  transforme  les  produits  du  processus  inflam- 
matoire, et  soit  sous  l'action  persistante  mais  latente  de  la  dia- 
thèse,  soit  sous  l'influence  des  troubles  fonctionnels  qui  résultent 
de  la  lésion  primitive,  les  altérations  du  cœur  deviennent  très 
souvent  plus  graves  et  plus  profond»-.  »  —  Cette  opinion  que  j'ac- 
cepte sans  réserve,  n'est  pas  celle  de  Lancereaux  qui,  opposant 
les  altérations  viscérales  observées  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu  et  ce  qu'il  appelle  l'herpétis,  affirme  que  le  premier 
affecte  le  cœur  et  non  les  artères,  tandis  que  les  manifestations 
articulaires  de  l'herpétis  «  à  peu  près  sans  effet  sur  le  cœur, 
sont  presque  toujours  suivies,  sinon  accompagnées  de  lésions 
généralisées  du  système  artériel1  ». 

L'influence  de  la  diathèse  goutteuse  sur  le  développement  de 
l'artério-sclérose  et  de  l'athérome  artériel  est  si  bien  établi,  qu'il 
me  semble  inutile  d'y  insister  davantage.  C'est  ainsi  que  vous 
voyez  souvent  chez  des  goutteux  héréditaires,  avant  même  l'ap- 
parition des  symptômes  articulaires,  se  développer  lentement  les 
lésions  de  l'artério-sclérose.  Celle-ci  dérive  nettement  de  IV- 
thritis,  ce  tronc  commun  de  l'arbre  pathologique,  dont  la  goutte 
et  le  rhumatisme  sont  les  principales  branches.  C'est  ainsi,  sans 
doute,  qu'il  faut  comprendre  les  faits  d'hérédité  de  la  sclérose 
artérielle  que  j'ai  observés  plusieurs  fois,  et  l'arthritis  souvent 
méconnu,  avec  ses  manifestations  plus  ou  moins  frustes  ou  larvées, 
rend  compte  de  certaines  cardiopathies  héréditaires,  qui  ne  sont 
autre  chose  que  des  cardiopathies  artérielles. 

Le  rhumatisme  peut  être  héréditaire,  mais  les  affections  car- 
diaques qui  en  dépendent  (cardiopathies  valvulaires)  ne  le  sont 
pas  11  n'en  est  pas  de  même  de  l'artério-sclérose  généralisée  et 
de  l'artério-sclérose  du  cœur  (cardiopathies  artérielles)  qui  sont 
souvent  héréditaires,  alors  même  qu'on  ne  peut  invoquer  clic/ 
les  ascendants  l'influence  de  l'arthritis,  de  la  goutte  ou  de  la 
syphilis.  -  Voici  un  des  nombreux  exemples  d'hérédité  de  1  artè- 
rio-sclérose  : 

M.  B...,  soixante  ans2, ni  syphilitique,  ni  alcoolique,  mais  ayant 
*  Traité  de  V 'herpélisme,  par  Lancereaux,  1883,  p.  288.  -  1  Uns.  L. 
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autrefois  abusé  du  tabac,  ne  présente  aucun  antécédent  hérédi- 
taire de  goutte  ou  de  rhumatisme.  Il  est  atteint  d'artôrio-sclé- 
rose  cardio-rénale  dont  le  début  a  été  annoncé,  il  y  a  deux  ans, 
par  une  bronchite  très  tenace  qui  dure  encore,  et  qui  s'est 
confirmée  depuis  trois  mois  parla  dyspnée  d'effort,  des  palpi- 
tations nocturnes  très  douloureuses,  un  léger  bruit  de  galop,  des 
battements  artériels  du  cou,  le  retentissement  diastolique  de 
l'aorte,  de  la  pollakiurie  nocturne  (sans  aucune  trace  d'albumi- 
nurie), etc.  Son  frère  est  mort  d'angine  de  poitrine;  un  autre 
frère,  d'une  affection  cardiaque  ;  une  sœur,  d'hémiplégie  ;  son  père 
mort  accidentellement  à  cinquante-un  ans;  mère  morte  d'apo- 
plexie cérébrale  ;  grand-père  maternel,  mort  d'affection  cardiaque 
(œdème  des  membres  inférieurs,  etc.);  grand'mère  maternelle, 
d'un  cancer  au  sein;  grand-père  paternel,  «  d'hydropisie  du 
ventre  »  ;  grand'mère  maternelle,  de  vieillesse  à  quatre-vingt-dix 
ans.  _  Cet  homme  a  eu  trois  enfants  :  l'un  d'eux  a  succombé 
vers  l'âge  de  deux  mois,  à  une  entérite  ;  le  second  a  souffert  du 
cœur  (palpitations,  œdème  des  membres  inférieurs)  ;  le  troisième 
est  mort  tuberculeux. 

11  est  donc  démontré  pour  moi  que  certaines  affections  cardia- 
ques sont  directement  héréditaires;  du  reste,  les  auteurs  anciens 
avaient  autrefois  insisté  sur  cette  étiologie.  Lancisi  raconte  que, 
dans  une  môme  famille,  l'aïeul,  le  grand-père,  le  père  et  le  fils 
ont  été  successivement  atteints  d'anévrisme  du  cœur.  Albertini 
parle  d'une  femme  déjà  fort  âgée  qui  avait  eu  cinq  frères  morts 
à  la  fleur  de  l'âge,  de  maladies  du  cœur,  et  qui  elle-même 
luttait  depuis  plus  de  trente  ans  contre  une  affection  semblable. 
Corvisart  avait  classé  les  causes  des  cardiopathies  en  «  hérédi- 
taires, innées  ou  acquises»;  et  Bouillaud,  après  avoir  affirmé  que 
cette  question  d'hérédité  ne  peut  être  mise  en  doute,  s'exprime 
ainsi  :  «  Mais  il  reste  à  déterminer  d'une  manière  plus  précise 
qu'on  ne  l'a  fait  jusqu'ici,  quelles  sont,  parmi  ces  maladies,  celles 
dans  le  développement  desquelles  influe  surtout  l'hérédité, 
quelles  sont  les  limites  de  cette  influence,  et  jusqu'à  quel  point 
elle  peut  être  neutralisée  par  une  sage  observation  des  lois 
de  l'hygiène     »  l'iès  de  vingt  ans  plus  tard,  en  1868,  cette 


1  Bouillaud.  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  t.  I,  1841. 


m  LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 
question  de  l'hérédité  des  maladies  du  cœur  n'était  pas  résolue, 
puisque  Maurice  Raynaud  reconnaissant  «  que  Ton  voit  des 
parents  atteints  d'hypertrophie  cardiaque,  donnant  le  jour  à  des 
entants  qui  présenteront  là  même  affection,  »  s'empressait 
d'ajouter  :  «  Ce  qui  est  héréditaire,  ce  n'est  pas  l'hypertrophie 
(mi  tant  qu'hypertrophie,  c'est  la  diathèse  rhumati  smale  !.  » 

Or,  Bouillaud,  en  disant  judicieusement  que  l'on  ne  connaît 
pas,  parmi  les  maladies  du  cœur,  «  celles  dans  le  développement 
desquelles  influe  surtout  l'hérédité  »,  a  posé  nettement  les  termes 
d'un  problème.  Je  le  résous  par  cette  affirmation  :  Les  cardio- 
pathies valvulaires  ne  sont  pas  directement  héréditaires.  Seul.-, 
les  cardiopathies  vasculaires  se  transmettent  par  hérédité. 

Mais  cette  question  de  l'hérédité  touche  encore  à  l'un  des  points 
les  plus  importants  de  la  pathologie  générale  :  il  vous  arrivera 
souvent,  en  effet,  de  constater  la  transmission  d'une  maladie 
organique  sous  l'orme  de  troubles  fonctionnels  dans  le  même  or- 
gane atteint  par  les  ascendants.  C'est  cette  vérité  que  j'ai  autrefois 
exprimée  dans  le  Traite  des  névroses  2  :  Parfois,  disais-je  alors, 
l'hérédité  exerce  une  influence  réelle  sur  la  fixation  de  la  né- 
vrose sur  un  organe  ou  un  appareil.  Tel  malade,  par  exemple, 
qui  présente  des  symptômes  d'hystérie  gastrique,  a  eu  des  ascen- 
dants goutteux  ou  rhumatisants  qui  ont  souffert  de  l'estomac 
sous  forme  de  dyspepsie  simple,  de  gastralgie  ou  même  de 
cancer;  tel  autre  qui  se  plaint  de  palpitations,  de  syncopes  ré- 
pétées, est  issu  d'une  mère  morte  d'une  affection  réelle  du  cœur... 
Ces  faits  prouvent  qu'à  côté  de  Y  hérédité  dans  les  lésion*,  il 
faut  placer  Y  hérédité  dans  les  organes. 

2°  Causes  toxiques.  —  Elles  sont  nombreuses  et  des  moins 
discutables.  Parmi  elles,  il  faut  citer  Y  alcoolisme ,  la  syphilis, 
le  saturnisme,  Yimpaludisme.  Gubler  avait,  pensé  que  le  végé- 
tarisme, c'est-à-dire  l'alimentation  plus  ou  moins  végétale,  pou- 
vait être  classée  parmi  les  causes  de  l'athérome  ou  de  l'ar- 
tério-slcérosc  ;  mais  jusqu'ici  rien  n'est  venu  démontrer  la  réalite 
de  cette  assertion. 

'  Maurice  Raynàud,  article  Cœur  du  Dictionnaire  de  médecine  cl  de  chirurgie 
pratiques,  l'aris,  1868. 

*  Axenfeld  el  Uuchard.  Loc.  cil.  —  Voyez  aussi  la  thèse  de  mon  élève  M.  Déniait 
par  Ylajsléric  gastrique,  p.  10,  1883. 
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Une  tics  opinions  les  plus  controversées  esl  celle  de  l'influence 
du  tabagisme.  Selon  moi,  elle  est  résolue  dans  le  sens  de 
l'affirmative,  cl  vous  venez  fréquemment  des  fumeurs  chez  les- 
quels on  ne  peut  invoquer  aucune  autre  cause  que  celle  de  l'in- 
toxication nicotique  pour  expliquer  la  production  des  indurations 
artérielles. 

3°  Causes  infectieuses.  — A  côté  des  diathèses  et  désintoxica- 
tions, on  doit  placer  les  maladies  infectieuses.  Mais  ici,  le  pro- 
cessus anatomique,  au  lieu  d'être  lent,  progressif  et  chronique, 
est  au  contraire  aigu  et  rapide;  il  s'agit  réellement  d'une  endar- 
térite  aiguë,  comme  Hayem  l'a  démontré  il  y  a  longtemps  déjà, 
dès  18G!>,  pour  la  fièvre  typhoïde.  Le  poison  typhique  porte  du 
reste  son  action  sur  le  système  artériel,  comme  le  prouve  la 
fréquence  relative  des  artérites  dans  cette  maladie  (Barié).  —  A 
côté  d'elle,  il  faut  placer  la  variole,  dont  j'ai  fait  connaître  avec 
Desnos,  l'influence  sur  le  développement  de  la  myocardite.  Plus 
tard,  Brouardel  démontrait  que  les  varioles  graves  déterminent 
des  lésions  inflammatoires,  non  seulement  sur  la  membrane 
interne  du  cœur,  mais  aussi  sur  celle  de  l'aorte. 

Dès  cette  époque,  la  question  de  l'influence  des  maladies  infec- 
tieuses sur  le  développement  ultérieur  d'affections  artérielles, 
avait  été  nettement  posée,  comme  on  peut  le  voir  par  ce  pas- 
sage  :  «  Il  existe  donc,  suivant  nous,  une  endocardite  et  une 
endartérite  varioleuses.  Elles  diffèrent  assez  dans  leurs  lésions, 
dans  leurs  signes  physiques  et  surtout  dans  leur  marche,  pour 
être  séparées  dans  les  descriptions  des  complications  cardiaques 
du  rhumatisme  et  de  la  pleuro-pneumonie.  Il  faudra  les  ranger 
à  côté  des  lésions  identiques  ou  analogues,  qui  surviennent  dans 
1rs  maladies  infectieuses.  11  reste  à  déterminer  quelle  est  leur 
part  d'influence  sur  le  développement  ultérieur  des  affections  du 
cœur  et  des  artères  14  » 

Les  mêmes  lésions,  du  côté  de  l'aorte  et  du  système  artériel, 
ont  encore  été  signalées  dans  la  diphtérie,  dans  la  scarlatine  2] 
et  nul  doute  qu'on  ne  les  trouve  plus  tard  dans  d'autres  maladies 

^nfSlrf!;  SSfSoT  la  Vari°le-  LéS,*°nS  vasci,,aires  («sur  et  aorte).  Arch. 

M^i^SSSSS^  ^JjfT"*  et  A'  Sirede>'  onl  reP™  cette  question  et 
^Xon^vnW^r^1-  devel°PPements.  l'oureux,  les  lésions  de  l'endartérite 
cardïaqae  typfaoïdique  ne  sont  pas  seulement  intéressantes  à  étudier  au  point 
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infectieuses  comme  l'érysipèle,  dont  on  a  reconnu  l'influence  sur 
la  production  de  l'endocardite  et  de  la  myocardite  («faccoud, 
Sevestre,  etc.). —  Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  cl,  surtout  dans 
la phthisie  aiguë,  j'ai  observé  pour  ma  part,  deux  exemples  remar- 
quables d'aortitc  et  d'endartérite  généralisée,  qui  s'étaient  déve- 
loppées certainement  sous  l'influence  de  ces  affections.  La  plupart 
de  ces  maladies  infectieuses  sont  d'origine  microbienne,  il  en 
résulte  que  les  scléroses  artérielles  qui  en  dépendent,  peuvent  être 
de  même  nature.  C'est  l'opinion  qu'exprimait  Balzer,  en  1882  : 
«  Les  scléroses,  disait-il,  aussi  bien  que  les  autres  altérations  que 
l'on  observe  dans  les  maladies  infectieuses,  paraissent  déterminées 
par  la  présence,  au  sein  des  tissus,  d'organismes  inférieurs  et  sur- 
tout de  microbes  de  diverses  espèces.  Le  nom  de  «  scléroses  para- 
sitaires »  serait  donc  mieux  justifié  pour  les  désigner1.  » 

4°Influence  du  surmenage. — En  dehors  des  diathèses,  des  intoxi- 
cations et  des  maladies  infectieuses,  il  est  une  cause  à  laquelle 
j'attache  la  plus  haute  importance,  c'est  le  surmenage,  question 
bien  débattue  dans  ces  derniers  temps  et  très  complexe,  comme 
vous  allez  le  voir. 

Un  muscle  fatigué  est  un  muscle  intoxique  par  des  acides  et 
surtout  par  l'acide  lactique  ;  le  surmenage  aigu,  qui  jette  dans  l'éco- 
nomie une  quantité  considérable  de  matières  extractives  et  de 
déchets  de  désassimilation  des  tissus  insuffisamment  éliminés  par 
les  émonctoires  naturels,  porte  son  action  nocive  sur  les  muscles 
vasculaire  et  cardiaque.  Il  s'agit  donc  ici  d'une  myocardite  aiguë 
far  intoxication.  —  D'autres  fois,  c'est  par  le  mécanisme  de 
l'efiort  que  seront  produites  certaines  affections  du  cœur,  admises 
par  les  uns  et  niées  par  les  autres,  et  qui  aboutissent  prompte- 
ment  aux  symptômes  du  cœur  forcé  chez  les  soldats  en  campagne. 
—  Enfin,  le  surmenage  peut  porter  son  action  non  seulement  sur 
le  myocarde,  mais  aussi  sur  le  système  artériel.  «  On  observe  sou- 
de vue  de  leurs  conséquences  immédiates  (collapsus  et  morts  subites),  mais  elles 
doivent  être  envisagées  sous  le  rapport  de  leurs  conséquences  plus  éloignées; 
elles  peuvent  devenir  plusieurs  années  après  la  maladie,  le  poml  de  départ  de 
cardiopathies  réelles,  elles  peuvent  aussi,  surtout  chez  les  individus  prédis- 
posés par  leurs  antécédents  arthritiques  ou  névropathiques,  devenir  la  cause 
d'une  endartérite  plus  généralisée  et  d'une  artério-sclérose  étendue  a  tout  le 
système  artériel.  {Revue  de  Médecine.  1887  et  1888.) 

«  Balzer,  article  Sclérose.  {Dict.  de  méd.  el  chir.  pratiques,  1882.) 
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vont  L'athérome,  chez  les  manouvriers,  les  campagnards,  les 
hommes  de  peine,  chez  ceux  qui  «  ont  le  sang  noir  »,  comme 
disaient  les  patriciens  de  Venise,  en  comparant  leurs  mains 
veinées  de  bleu  aux  mains  calleuses  à  grosses  veines  foncées  des 
artisans'.»  Mais  ici,  la  pathogénie  est  complexe,  et  l'on  ne  fait 
pas  jouer  un  rôle  suffisant  à  l'alcoolisme  et  au  tabagisme. 

D'un  autre  côté,  l'influence  du  végétarisme,  c'est-à-dire  de  l'ali- 
mentation presque  exclusive  par  les  légumes  et  les  fruits,  peut 
aussi  être  invoquée.  A  ce  sujet,  Lacassagne,  ayant  remarqué  que 
l'athérome  est  rare  chez  les  animaux  herbivores  et  qu'il  ne 
survient  chez  les  végétaristes  qu'après  de  grandes  fatigues  et  des 
marches  forcées,  a  émis  la  théorie  suivante  :  Le  travail  exagéré 
augmente  la  proportion  d'acide  carbonique  contenue  dans  le  sang, 
ce  qui  détermine  la  formation  exagérée  et  la  précipitation  de 
carbonates  alcalins  et  de  phosphates.  Dès  lors,  on  comprend 
qu'un  régime  exclusivement  végétal  jette  dans  l'économie  une 
proportion  plus  forte  de  principes  minéraux  et  favorise  ainsi  la 
production  de  l'athérome2. 

La  plupart  des  auteurs  ont  du  reste  décrit  l'influence  du  sur- 
menage sur  Je  cœur,  et  Revilliod  a  bien  résumé  cette  question 
par  le  passage  suivant  : 

«  Il  était  àprévoirquele  centre  circulatoire  devait  ressentir  en 
premier  lieu  les  effets  d'une  affection  produite  par  une  suractivité 
fonctionnelle  de  tout  l'organisme  et  subir  des  troubles  nutritifs 
conséquence  naturelle  des  altérations  du  liquide  nourricier.  Or' 
nous  constatons,  en  effet,  que  toute  fatigue  aboutit  au  cœur.  Par 
les  hautes  fonctions  qui  lui  sont  dévolues,  par  sa  riche  organisation 
musculaire  etnerveuse,  dont  les  sources  dériventdu  système  céré- 
bro-spinal et  végétatif,  il  ressent  le  contre-coup  de  la  fatigue  mus- 
culaire comme  de  la  fatigue  morale.  Point  de  départ  et  point  d'arri- 
vée, centre  lui-même  d'actes  réflexes  multiples,  il  est  exposé  à 
mille  causes  de  désordres  auxquels  ses  nerfs  pondérateurs  ont 
peine  a  suffire.  On  concevra  donc  sans  difficulté,  comment,  malgré 
toutes  les  précautions  prises  par  la  nature,  ce  muscle  destiné  a  bat- 


1  Kcim.  . 

médecine  légale 
Kloy  :  sur  les  états  typhoïdiqi 
thérapeutique,  1888.) 

2  Lacassagne.  (Annales  d'hygiène,  volume  XLIX.) 
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tre,  70  luis  par  minute ,  du  commencement  h  la  fin  de  l'existence, 
puisse  au  môme  titre  que  lout  autre  muscle,  être  appelé  à  rem- 
plir une  tache  excessive  et  subir  dans  certaines  circonstances  les 
phénomènes  de  la  fatigue,  ou  souffrir  par  action  à  distance  d'un 
état  de  fatigue  localisé  ou  généralisé1.  » 

Nous  voici  loin  de  l'artério-sclérose,  me  direz-vous  ?  Nulle- 
ment. Je  vous  fais  ces  citations  pour  vous  démontrer  que,  si  les 
auteurs  ont  judicieusement  insisté  sur  le  surmenage  dans  ses 
rapports  avec  les  affections  cardiaques,  ils  ont  laissé  complète- 
ment de  côté  le  surmenage  artériel  et  ses  conséquences.  Si  Peter 
a  pu  dire,  avec  raison,  que  «  le  cœur  physique  est  doublé  d'un 
cœur  moral  »,  voulant  montrer  par  là  l'influence  indéniable  des 
émotions  sur  les  cardiopathies,  il  n'a  pas  montré  le  mode  patho- 
uénique  des  cardiopathies  artérielles  et  de  l'artério-sclérose. 
A  propos  de  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  il  a  dit,  avec 
raison,  qu'elle  «  est  la  maladie  des  organismes  usés  par  la 
fatigue,  les  passions  et  les  excès  :  fatigue  de  la  vie  maritime,  de 
la  vie  guerrière,  de  la  vie  politique...  »  Mais  la  phrase  suivante,  la 
seule  que  je  puisse  invoquer  à  l'appui  de  la  thèse  que  je  vais  déve- 
lopper, ne  fait  qu'indiquer  la  participation  du  système  artériel 
aux  effets  du  surmenage  moral:  «  Ici  — ajoute-t-il —  la  maladie 
(l'hypertrophie  ventriculaire),  est  celle  des  «  viveurs  »  chez 
lesquels  le.  système  artériel  est  constamment  tendu,  et  s'use 
prématurément  par  excès  de  tension  habituel2.  » 

On  a  souvent  discouru  au  sujet  de  l'influence  des  causes  morales 
sur  la  production  ou  l'aggravation  des  cardiopathies,  et  cette 
question  a  été  diversement  résolue  par  les  médecins  pour  être 
reléguée  ensuite  parmi  les  suppositions  banales  du  vulgaire. 

Corvisart  plaçait  avec  grande  exagération  à  la  tête  des  causes 
des  cardiopathies  «  innées  »  l'influence  de  «  l'imagination  de  la 
mère  sur  le  fœtus»  et  celle  des  passions  sur  la  production  des  car- 
diopathies «  acquises  ».  «  Si  quelqu'un  pouvait  nier  de  bonne  foi. 
_  disait-ii  —  ou  douter  seulement  des  fatales  influences  physiques 
des  passions  sur  le  cœur,  qu'il  lui  suffise  de  savoir  qu'il  se  déchire 
dans  un  accès  .le  colère  et  cause  la  mort  subite;  el  .je  ne  suis  pas 

1  Rovillioa.  1)6  la  fatigue.  (Mémoire  de  la  Société  médicale  de  Oencce.  1X80.) 
:  l'eter.  /.<><•.  cit.,  p.  300. 
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le  seul  médecin  qui  ail  pensé  que  ses  lésions  organiques  ontélé  [tins 
fréquentes  dans  les  horribles  temps  de  la  révolution  que  dans  le 
«•aime  ordinaire  de  l'oidre  social1.»  — Plus  tard,  un  médecin  ita- 
lien, Schina,  dans  une  longue  dissertation,  se  rangeait  à  cette  opi- 
nion- que  Beau  devait  également  accepter3.  —  Plus  Lard  encore, 
Leudet  se  montrait  très  réservé  sur  cette  question,  tout  en  concluant 
à  «  l'influence  réelle  des  causes  morales  sur  les  affections  orga- 
niques du  cœur,  sans  pouvoir  toutefois  la  démontrer  d'une  façon 
certaine*.»  —  De  son  côté,  Claude  Bernard  aborde  ainsi  la  question  : 
«  Lorsqu'on  dit  que  le  cœur  est  brise  de  douleur,  il  se  passe 
dans  cet  organe  des  phénomènes  très  réels.  Le  cœur  s'est  arrêté, 
si  l'impression  douloureuse  a  été  trop  soudaine,  et  il  en  est  résulté 
une  syncope  avec  les  crises  nerveuses  qui  en  sont  la  conséquence. 
On  a  donc  bien  raison  d'user  de  ménagements,  quand  il  s'agit  de 
faire  connaître  à  quelqu'un  une  de  ces  nouvelles  terribles  qui 
bouleversent  l'âme.  Quand,  après  avoir  éprouvé  de  longues  an- 
goisses, on  dit  qu'on  a  le  cœur  gros,  cela  répond  encore  à  des 
conditions  physiologiques  particulières;  nos  expériences  nous 
ont  montré,  en  effet,  que  des  excitations  d'une  intensité  gra- 
duellement croissante,  émoussent  ou  épuisent  la  sensibilité  du 
cœur,  sans  en  arrêter  les  battements.  Les  impressions  doulou- 
reuses prolongées,  devenues  incapables  d'arrêter  le  cœur,  le  fati- 
guent donc  sans  retarder  ses  battements,  prolongent  la  diastole, 
et  l'ont  éprouver  dans  toute  la  région  précordiale  un  sentiment  de 
plénitude  ou  de  resserrement*.  » 

Tout  cela  est  fort  bien;  mais  Ci.  Bernard,  pas  plus  que  les 
auteurs  précédents  ou  suivants,  n'a  parlé  de  l'influence  des  émo- 
tions sur  le  système  artériel,  et  par  son  intermédiaire  sur  le  cœur. 
Or,  comme  vous  le  verrez  plus  loin,  c'est  par  ce  seul  mécanisme 
que  j'arrive  à  la  conception  de  l'artério-sclérose  déterminée 
par  les  impressions  morales. 

Bernheim 6,  dans  sa  relation  «  d'affections   cardiaques  sans 

'Corvisart.  Essai  sur  les  mal.  et  les  lésions  org.  du  cœur.  3"  éd.  Paris,  1818. 

'  Schina.  Archivio  di  med.  pralica  univ.  Trino,  183i. 

•Beau.  Traité  expérimental  et  clinique  d'auscultation,  p.  133,  iSbG 

^  LM.  In/luence  des  causes  morales  et  mécaniques  dans  la  production  de, 
maladies  organiques  du  cœur  (Thèse  d'agrégation,  Paris,  18Ô3\ 

"Cl.  Bernard.  Conférence  sur  les  «  fonctions  .in  «««i,  1.  „ 
r.-rv,au  *  (Rcnue  des  cours  SOien^^mHmTkt  TO  - 

"iîernlicim.  Leçons  de  clinique  médicale,  paris,  |877. 
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lésions  valvulaires  »,  cite  plusieurs  observations  dans  lesquelles 
les  «  causes  morales  déprimantes  »  ont  certainement  dû  jouer  un 
grand  rôle  dans  la  production  de  certaines  cardiopathies.  Vous 
pouvez  lire  à  ce  sujet  l'observation  Vide  son  livre,  où  vous  verrez 
qu'une  femme1  de  soixante-six  ans,  non  rhumatisante,  réduite  à  la 
misère  après  de  grands  revers  de  fortune,  éprouva  d'abord  de 
violentes  palpitations  cardiaques  auxquelles  succéda  une  dyspnée 
croissante;  puis,  survinrent  de  l'œdème  des  membres  inférieurs, 
une  hypertrophie  considérable  du  cœur,  la  dyspnée  de  Cheyne- 
Stokes  et  des  troubles  graves  de  compensation  qui  aboutirent 
à  une  asystolie  mortelle.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  hyper- 
sarcose  ventriculaire  considérable,  des  plaques  athéromaleuses  de 
l'aorte,  avec  intégrité  des  orifices  du  cœur.  Le  môme  auteur 
cite  encore  plusieurs  observations  semblables  où  l'on  trouve  le 
plus  souvent  la  mention  d'émotions  violentes  ou  de  chagrins 
répétés. 

Enfin,  Lamarre  (de  Saint- Germain)  et  Peter  ont  été  plus 
précis,  et  ils  ne  doutent  pas  de  l'influence  du  système  ner- 
veux sur  les  maladies  du  cœur2.  Mais  ils  n'indiquent  pas  son  rôle 
pathogénique,  ils  mentionnent  seulement  l'aggravation,  par  les 
causes  morales,  d'une  cardiopathie  préexistante. 

D'après  ces  citations,  il  vous  est  difficile  de  vous  faire  une  idée 
exacte  sur.  la  solution  de  cette  question,  et  cependant  d'après 
mon  expérience  personnelle,  j'estime  que  rien  n'est  plus  simple. 
Jusqu'alors  on  n'avait  pas  une  opinion  ferme  à  ce  sujet  et  les 
controverses  étaient  nombreuses  parce  qu'on  n'avait  pas  formulé, 
comme  je  lai  fait,  cette  distinction  capitale  entre  les  cardiopa- 
thies valvulaires  et  les  cardiopathies  vasculaires.  Pour  les  pre- 
mières, tout  le  monde  doit  être  d'accord  :  elles  peuvent  être 
aggravées,  mais  elles  ne  sauraient  être  jamais  créées  de  toutes 
pièces  par  les  impressions  morales.  Il  n'en  est  pas  de  môme  des 
secondes,  et  à  leur  sujet,  je  résous  la  question  par  l'affirmative, 
etje  soutiens  que  les  émotions  sont  les  causes  les  plus  fréquentes 
du  développement  de  l'artério-sclérose  en  général  et  de  L'artério- 
sclérose du  cœur  en  particulier.  Rappelez-vous  ce  que  je  vous  ai 
dit  dans  une  des  précédentes  leçons  au  sujel  de  l'hypertension 

4  Obs  LL— 2  Lamarre .  Rôle  du  système  nerveux  dans  les  maladies  du  cœur.  1881 . 
—  Peter  (Rapport  sur  ce  mémoire).  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  1881. 
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artérielle  :  Je  vous  ai  montré  tout  l'arbre  circulatoire  en  état  de  con- 
tracture sons  l'influence  d'une  émotion,  la  plus  légère  en  appa- 
rence; or,  cette  contracture  vasculaire  est  un  facteur  important 
de  l'hypertension  artérielle,  et  cette  dernière,  comme  je  vous  l'ai 
dit  et  prouvé,  est  la  cause  première  de  l'artério-sclérose. 

Ce  sont  là  des  idées  purement  théoriques,  direz-vous  ?  Oui, 
sans  doute,  si  elles  n'étaient  pas  confirmées  d'une  façon  écla- 
tante par  l'observation  des  faits.  Vous  admettez  bien  l'influence 
du  choc  traumatique  sur  l'aggravation  des  atTec lions  cardiaques, 
et  vous  ne  comprendriez  pas  que  le  choc  ou  le  traumatisme 
moral,  répété  et  répercuté  pût  déterminer  à  la  longue  une  lésion 
de  tout  le  système  cardio-vasculaire  ? 

Voyez  donc  cet  homme  sous  le  coup  d'une  violente  et  d'une 
triste  émotion  :  la  face  pâlit  et  se  couvre  de  sueur,  les  extré- 
mités se  refroidissent,  le  pouls  est  petit,  faible  et  misérable,  une 
angoisse  indicible  étreint  le  cœur  dont  les  battements  préci- 
pités et  tumultueux  d'abord,  peuvent  se  suspendre  au  milieu 
d'un  état  lipothymique  ou  syncopal.  Niera-t-on,  dans  ces  cas, 
l'existence  d'un  spasme  vasculaire,  el  n'en  avez-vous  pas  vu  la 
preuve  dans  l'expérience  de  Mosso  à  l'aide  de  son  pléthysmo- 
graphe?  Suppose/  alors  des  émotions  qui  se  répètent,  qui  se 
perpétuent,  comme  vous  en  voyez  dans  la  vie  agitée  des  hommes 
politiques,  des  financiers,  des  ambitieux  ou  des  incompris,  et 
alors  vous  comprendrez  pourquoi  leur  système  artériel  en  état 
d'hypertension  permanente  devra  subir  à  la  longue  les  lésions  de 
l'artério-sclérose. 

Souvent,  des  malades  arrivent  à  vous  a  ver  tous  les  signes  indénia- 
bles dune  cardiopathie.  Vo„s  en  cherchez  les  causes  et  vous  Qe 
I-  trouvez  pas  dans  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels- 
il  n'y  a  pas  de  tare  diathésique  parmi  les  ascendants,  ni  rhuma- 
tisme, ni  goutte;  ce  ne  sont  ni  des  saturnins,  ni  des  alcooliques 
n.  des  rmpaludiques,  ni  des  tabagiques.  Mais  alors,  interrogez-les 
de  plus  près,  scrutez  tous  les  incidents  de  leur  existence,  et  vous 
verrez  que  le  plus  souvent  leur  affection  n'a  pas  d'autre  source 
que  dans  le  surmenage  moral  ou  intellectuel  d'une  vie  conli 
tellement  tourmentée  par  les  ennuis,  par  les  émotions,  par  les 
malheurs  et  par  les  déceptions  de  toutes  sortes.  Ici  c'est  une 
malheureuse  mère  qui  voit  succomber  les  siens-  là  c'est 
financer  qui,  d'infortunes  en  infortunes,  tombe  dans  la  ' 
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la  plus  complète;  plus  loin,  c'est  l'homme  politique  qui  se  lance 
dans  la  voie  des  déceptions.  En  voici  un  exemple  : 

Un  homme  de  cinquante-deux  ans  *,  riche  banquier  dans  une 
ville  importante,  maire  et  conseiller  général  de  son  pays,  descend 
dans  l'arène  politique;  il  est  grand  électeur  de  son  pays,  il 
combat  ses  adversaires  avec  une  vigueur  inaccoutumée  par  la 
plume  et  par  l'action;  puis,  l'heure  des  déceptions  arrive  :  ses 
candidats  sont  battus  par  le  parti  adverse;  battu  lui-même,  il 
ne  parvient  qu ïi  grand'peine  à  rester  à  la  tête  de  l'administra- 
tion de  son  pays.  Alors,  les  désastres  de  ses  finances  succèdent 
aux  désastres  de  son  ambition  déçue;  le  visage  pâlit,  le  cœur  est 
agité  par  de  folles  palpitations,  le  pou?î.s  est  serré,  petit  et  con- 
centré, et  le  médecin  voit  évoluer  pas  à  pas,  jour  par  jour,  une 
affection  cardiaque  d'origine  artérielle.  Les  artères  tendues  et 
résistantes  d'abord  au  toucher  deviennent  dures  et  athéromateuse-. 
l'aorte  se  dilate,  et  l'on  finit  par  constater  une  double  lésion  de 
l'orifice  aortique.  Chez  cet  homme,  on  ne  peut  invoquer  aucune 
cause  de  son  affection  ;  il  n'était  ni  syphilitique,  ni  alcoolique,  ni 
goutteux,  ni  rhumatisant,  ni  fumeur.  Seules,  les  émotions  de 
cette  vie  tourmentée  et  tumultueuse  avaient  agi  en  déterminant  un 
double  sui ménage  :  celui  du  système  nerveux  et  celui  du  sys- 
tème circulatoire.  11  y  a  quelques  mois,  il  mourait  en  laissant 
dans  sa  caisse  un  déficit  de  près  d'un  million  de  francs,  déficit 
qu'il  avait  soigneusement  caché  aux  siens. 

Que  d'exemples  semblables  n'aurai-je  pas  à  vous  citer  à  l'appui 
de  la  thèse  que  je  défends!  Les  émotions  agissent  d'abord  sur  le 
système  artériel,  et  c'est  par  lui,  c'est  par  son  intermédiaire  que 
le  cœur  est  atteint  dans  sa  substance  contractile. 

Ici  donc,  les  émotions  ont  développé  d'abord  de  toutes  pièces 
une  cardiopathie  artérielle  et  en  ont  ensuite  précipité  l'échéance 
fatale.  Mais,  dans  d'autres  cas,  elles  peuvent  avoir  leur  reten- 
tissement sur  des  cardiopathies  valvulaires  préexistantes.  Voici, 
à  ce  dernier  point  de  vue  un  exemple  que  j'emprunte  à  Peter  : 

«  J'ai  eu  l'occasion  de  voir  un  préfet2  chez  lequel  une  maladie 
du  cœur  parcourut  en  moins  de  dix-huit  mois  toutes  ses  phases, 
depuis    l'endocardite  génératrice  jusqu'aux   infiltrations  géné- 


1  Obs.  MI.  --  2  Ôbs.  Lin. 


AIITÉRIO-SCLÊHOSE  203 

ralisées  el  terminales,  et  cela  dans  les  circonstances  que  voici: 
En  juillet  1868,  au  milieu  dune  tournée  de  revision,  ayant  exces- 
sivemenl  chaud,  il  se  baigna  inconsidérément  dans  la  mer,  en 
éprouva  un  malaise  immédiat,  et  trois  jours  après,  sans  rhuma- 
tisme articulaire  concomitant  ou  antérieur,  le  malin  il  était  ré- 
veillé par  une  angoisse  considérable  avec  grande  agitation.  Son 
médecin  constata  une  endocardite  aiguë  et  à  peine  fébrile  dont 
l'origine  n'était  guère  douteuse,  et  il  la  traita  en  conséquence. 
Nonobstant  une  médication  rationnelle,  le  malade,  restant  tour- 
menté par  des  palpitations,  vient  à  Paris  deux  mois  pins  tard 
consulter  Bouillaud  et  Barth  qui  tons  deux  reconnurent  l'exis- 
tence d'une  affection  organique  du  cœur.  Vers  la  fin  de  septembre, 
je  le  vis  moi-même  et  lui  trouvai  un  bruit  de  souffle  intense, 
dur,  vers  la  pointe  du  cœur,  ayant  son  max'mum  d'intensité  un 
peu  au-dessous  du  mamelon  ;  c'était  là  l'indice  d'une  ihsuffï- 
sancemitrale  bien  caractérisée,  et  tel  avait  été  le  diagnostic  de 
Bouillaud  et  Barth.  Le  cœur  était  déjà  un  peu  hypertrophié.  Le 
malade,  homme  irès  vigoureux,  très  actif  et  très  remuant,  ne  se 
plaignait  que  de  palpitai  ions  et,  d  oppression  ;  cependant  les 
bases  pulmonaires  étaient  encore  intactes.  Je  conseillai,  indépen- 
damment d'une  médication  révulsive  locale  et  de  remploi  de 
Fiodure  de  potassium  associé  à  la  digitale  à  l'intérieur,  de  modérer 
l'existence  et  surtout  de  mettre  un  frein  à  celle  politique  trop 
militante.  Malheureusement,  l'aune,'  suivante  fut  celle  des  élec- 
tions générales  :  il  fallait  faire  échouer  le  candidat  de  l'opposi- 
tion, homme  très  populaire;  le  préfel  donna  fougueusemenl  de 
sa  personne,  et  le  candidat  populaire  ne  fut  pas  nomme.  Mais, 
quatre  mois  pins  tard,  le  fonctionnaire  mourait  infiltré  de  Imites 
paris,  enseveli  dans  son  triomphe.  «  Vous  m'avez  battu,   »  lui 
ava,t  dit  après  son  échec  le  candidat  évincé,  «  mais  vous  en  mour- 
rez !  »  Et  la  prédiction  s'était  réalisée.  » 

,  ^I^luencede  l'âge. -L'influence athéromigène  de  la  vieillesse 
i-  est  pins  a  démontrer,  qu'il  s  agissede  la  vieillesse  prématurée  des 
goutteux,  des  alcooliques,  des  surmenés,  etc.,  on  de  la  sénilité 
succédant  à  1  accumulation  des  ans.  Mais  ces  deux  vieillesses  ne  se 
ressemblent  pas  absolument  au  point  de  vue  del'anatomie  patho- 
l0fxique'  de  la  clinique  et  de  leurs  can.es  :  Pour  la  première  les 
viscérales  sont  fréquentes,  et  la  lésion  est  prédominante 
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dans  les  petits  vaisseaux;  en  un  mot,  il  y  aplusd'artério-selérose 
viscérale  que  d'athérome  artériel.  Pour  la  seconde,  le  processus 
se  localise  davantage  dans  les  gros  troncs  artériels,  le  retentisse- 
ment viscéral  moins  accusé  ne  se  manifeste  souvent  que  par 
l'atrophie  des  organes,  il  3  a  plus  d'athérome  artériel  qued'arté- 
rio-sclérose  viscérale.  La  marche  esl  subaigue  dans  l'une,  chro- 
nique dans  l'autre.  Dans  la  première,  les  agents  d'irritation 
sontàpeu  près  connus  (acide  urique,  plomb,  alcool);  mais  pour 
la  seconde,  il  n'est  pas  possible  de  voir  dans  la  composition  du 
sang  de  vieillards,  dans  la  quantité  moindre  d'oxygène  absorbé, 
dans  la  diminution  desglobules  sanguins  et  de  leur  hémoglobine, 
les  raisons  suffisantes  pour  expliquer  la  production  de  la  sclérose 
vasculaire.  Nous  vieillissons  tous  les  jours,  la  sclérose  artérielle 
est  la  «  rouille  de  la  vie  »,  et  c'est  ainsi  qu'Hippolyte  Mar- 
tin a  pu  trouver  chez  un  enfant  de  vingt-trois  mois,  au-dessus 
de  l'orifice  de  l'artère  coronaire  gauche  un  point  d'athérome 
aortique  ayant  un  millimètre  de  diamètre  ;  c'est  ainsi  que,  dès 
l'âge  le  plus  tendre,  à  trois  et  quatre  ans,  on  peut  constater 
déjà  quelques  stries  athéromateuses  ;  on  cite  môme  un  cas, 
unique  en  son  genre,  relatif  à  un  vaste  anôvrisme  de  l'aorte 
abdominal  d'un  volume  tellement  considérable  qu'il  était  devenu 
chez  un  fœtus,  la  principale  cause  de  dystocic  Chez  un  enfant 
de  deux  mois,  Moutard  Martin2  a  pu  constater  une  aortite 
chronique  avec  rétrécissement  de  l'aorte.  Hogdson  raconte  que 
S.  Young  a  enlevé  une  artère  temporale  absolument  calcaire 
sur  un  enfant  de  quinze  mois.  Portai  et  Scarpa  auraient  encore 
rencontré  des  cas  semblables.  Andral  a  vu  des  ossifications  aor- 
tiques  chez  un  enfant  de  huit  ans  et  chez  cinq  ou  six  malades 
âgés  de  moins  de  trente  ans.  H.  Roger  et  Sauné3  ont  rencontré 
chacun  un  cas  d'anévrisme  de  l'aorte  avec  lésions  alhcromateuses 
chez  'deux  enfants  de  dix  ans  et  de  treize  ans  et  demi.  Sur 
551  cas  d'anévrismes  rassemblés  par  Crisp  (de  Londres),  cinq 
appartenaient  à  des  sujets  dont  l'âge  variait  de  quelques  jours  à 
vingt  ans.  Blache  a  constaté  «  une  dégénérescence  calcaire  con- 

*  Phocnomenow.  (Arch.  /', yynœhologie,  1882.) 

*  Moutard-Martin.  {Bail,  de  la  Soc.  anatomique,  1875,  p.  775.) 

3  H.  Roger.  Soc.  méd.  des  hôpitaux.  —  Sanné.  De  Vancvrismc  de  l'aorte  et 
de  Valhér ornas ic  aorlique.  {Revue  mcnsaellc  des  maladies  de  l'enfance,  1875, 
p.  56.) 
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sidérable  de  l'endocarde  et  des  parois  artérielles  dans  toute 
l'étendue  de  l'aorte  jusqu'aux  iliaques1». 

J'ajoute  encore  que,  d'après  mes  observations,  la  ménopause 
est  fréquemment  une  cause,  non  seulement  d'aortite,  mais  aussi 
d 'artério-sclérose. 

Cazalis  avait  donc  raison  de  dire  qu'on  a  l'âge  de  ses  artères. 
Nous  vieillissons  par  notre  système  artériel,  et  cela  se  comprend 
aisément;  car,  ainsi  que  le  dit  H.  Martin,  «  dans  l'air  que  nous  res- 
pirons, dans  les  aliments  liquides  ou  solides  que  nous  ingérons, 
dans  les  gaz  et  les  liquides  qui  arrivent  au  contact  de  nos  muqueu- 
ses, etc.,  se  trouvent  mille  particules,  quelle  que  soit  leur  nature, 
qui,  une  fois  introduites  dans  la  circulation,  doivent  agir  sur  la 
paroi  vasculaire  au  contact  de  laquelle  elles  sont  arrivées.  Il  n'est 
point  de  canal  destiné  à  alimenter  d'eau  une  ville,  aussi  perméable 
qu'il  soit  primitivement,  qui  ne  s'incruste  de  sels,  de  corps  étrangers 
et  dont  la  destruction  lente  de  la  paroi  n'exige  un  jour  ou  l'autre, 
l'établissement  d'une  canalisation  nouvelle.  Il  en  serait  rapide- 
ment de  môme   pour  nos  artères  si  elles  .'(aient  des  conduits 
inertes  ;  mais  toutefois,  leur  résistance  vitale  a  des  limites.  Les 
artérioles  et  les  capillaires,  dont  la  paroi,  plus  délicate  et  plus 
mobile,  obéit  directement  à  l'influence  nerveuse  et  se  contracte 
brusquement  et  fréquemment  sur  le  sang  qu'elle  contient,  sont 
tout  particulièrement  lésés  ». 


Il 


Pathogénie.  —  Les  causes  de  l'artério-sclérose  vous  sont  suffi- 
samment connues;  il  s'agit  maintenant  de  savoir  comment  elles 
se  comportent  pour  la  produire.  11  est  certain  qu'elles  agissent 
sous, ni  par  l'intermédiaire  du  sang  plus  ou  mois  modifié  dans 
sa  composition.  Mais  l'agent  de  l'irritation  n'est  pas  le  même 
T"3?  ™  Cas'  Le  sa"S  des  goutteux,  des  saturnins  et  même 
des  alcooliques,  est  riche  en  acide  urique  ;  chez  ers  deux  der- 
niers la  présence  du  plomb  ou  de  l'alcool  ne  doit  pas  être  étran- 
gère à  I  imtafaon  desparois  vasculaires,  et  pour  le  saturnisme,  il 

;;;;;;  •,,;;,,o,;lnVuu'  A,f — ^  les^s  «0^^  ni 

nombreux  et  plus  volumineux  qu'à  l'état  normal.  Le  sang  des 
1  Blache.  Maladies  du  cœur  chez  les  enfants.  (Thèse  inaug.  Paris,  1869.) 
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rhumatisants  renfermerait  d'aptes  Richardson,  de  notables  propor- 
tions d'acide  lactique,  ce  qui  est  loin  d'être  prouvé. 

Quant  à  la  théorie  parasitaire  du  rhumatisme,  elle  n'est  pas 
encore  démontrée,  malgré  les  travaux  de  Recklinghausen.  de 
Fleischauer,  d'Eberth,  de  Koster  et  de  Klehs.  Pour  ce  dernier, 
le  parasite  serait  une  monadine,  de  sorte  que  l'expression  de 
rhumatisme  pourrai!  rire  remplacée  par  celle  de monadinie 1 . 

Mais  si  les  agents  de  l'irritation  vasculaire  sont  variables,  s'il- 
ne  sont  pas  encore  bien  démontrés  dans  les  différentes  maladies 
que  nous  venons  de  passer  en  revue,  on  peut  pressentir  leur 
mode  d'action,  et  pour  ma  part,  en  m'appuyant  sur  l'existence  du 
spasme  artériel  qui  précède  toujours  dans  les  petits  vaisseaux  la 
production  de  la  sclérose,  je  crois  qu'ils  se  comportent  tous  comme 
des  poisons  ondes  excitants  musculaires.  Le  fait  n'est-il  pas  dé- 
montré pour  l'alcool  et  le  plomb  qui  déterminent,  comme  chacun 
sait,  un  étal  de  rigidité  musculaire  du  cœur  et  dos  vaisseaux?  Du 
reste.  Kusmaul,  Mayer  et  Hitzig  ont  nettement  constaté  sous  l'in- 
fluence du  saturnisme,  la  diminution  du  calibre  des  artériolé  et 
l'épaississement  assez  rapide  de  la  paroi  celluleuse.  C'est  là 
un  fait  déjà  observé  par  les  auteurs  anciens,  et  Stoll  avait 
remarqué  depuis  longtemps  que  les  malades  présentaient  pendanl 
un  temps  plus  ou  moins  long  après  des  coliques  saturnines,  une 
dureté  et  une  tension  anormales  de  tout  le  système  artériel.  Donc 
pour  expliquer  la  fréquence  de  l'artério-sclérose  chez  les  satur- 
nins, il  n'est  pas  nécessaire  de  toujours  invoquer,  comme  le  pense 
Maurice  Raynaud,  l'usage  immodéré  du  vin  et  des  liqueurs  -. 

Jusqu'ici,  comme  l'a  l'ait  remarquer  H.  Martin,  il  ne  s'agit 
que  d'endartérite  consécutive  à  une  irritation  locale,  d'une  endar- 
térite  traumatique,  pour  ainsi  dire.  On  doit  se  demander  encore 
s'il  n'y  aurait  pas  une  endartérite  spontanée  d'origine  nerveuse 
Or.  les  expériences  et  certaines  observations  lendraient  à  prouver 
son  existence,  et  je  ne  serais  pas  étonné,  pour  ma  part,  de 
croire  avec  Giovanni  que  la  sclérose  artérielle  soit  le  résultat  de 
perversions  dans  le  fonctionnement  des  nerfs  vaso-moteurs.  Cel 
expérimentateur  a  pu  sectionner  à  plusieurs  reprises  chez  les 
chiens  à  travers  deux  espaces  intercostaux  les  cordons  du  grand 

i  Klcbs.  Areh.  j\  exp.  pêtth.  med.  pharm.  1875  cl  1878  (cilë  par  II.  Marlin). 
4  Maurice  Raynaud.  Art.  Arlérite  du  Nouceav  dictionnaire  de  médecine  cl  de 
chiruryie  pratiques,  1865,  l.  III,  p.  224. 


ARTKKIO-SCLKUOSE  -09 

sympathique.  Après  avoir  sacrifié  ces  animaux,  quelques  mois  ou 
quelques  semaines  après,  il  a  toujours  trouvé  à  l'autopsie  des 
taches  jaunâtres  athéromateuses  disséminées  à  la  surface  interne 
de  l'aorte  descendante1.  Ce  môme  auteur  cite  à  l'appui  de  son 
opinion,  l'observation  suivante  :  Chez  une  femme  de  cinquante  ans3, 
atteinte  depuis  sa  jeunesse,  d'une  névralgie  faciale  du  côté  droit, 
l'artère  temporale  et  ses  ramifications  étaient  volumineuses  et 
rigides,  tandis  que  celles  du  côté  opposé  étaient  absolument  nor- 
males. 

Avant  Giovanni,  Botkin  avait  fait,  on  1875,  la  remarque  quel'en- 
dartérite  se  développe  beaucoup  plus  dans  le<  artères  siégeanl 
du  côté  même  où  l'on  observait  des  troubles  vaso-moteurs  symp- 
tomatiques  d'une  lésion  unilatérale  du  cerveau. 

J'ai  observé,  pour  ma  part,  un  fait  semblable  dans  un  cas  de 
névralgie  brachiale,  une  des  névralgies  les  plus  rebelles  qui  exis- 
tent. Le  malade3  souffrait  à  gauche  depuis  plusieurs  années,  sans 
qu'il  eût  été  possible  de  calmer  ses  violentes  douleurs.  Or, 
je  constatai  de  la  façon  la  plus  manifeste  que  toutes  les  artères 
du  bras  et  de  l 'avant-bras  de  ce  côté  étaient  devenues  dures, 
flexueuses  et  très  athéromateuses,  tandis  que  celles  du  côte 
droit  avaient  gardé  leurs  caractères  normaux. 

Il  résulte  de  ces  faits  expérimentaux  et  cliniques  que  l'endar- 
tôritc  peut  être  produite  par  des  lésions  nerveuses.  Si  l'existence 
des  nerfs  trophiques  de  Samuel  a  été  contestée  par  divers  auteurs 
et  notamment  par  Hermann  Joseph  \  elle  a  été,  d'autre  part,  dé- 
montrée par  les  nouvelles  expériences  d'Eichhorst,  de  Grâwitz, 
de  Rosanoff,  de  Wassilief  et  d'Hippolyte  Martin 5.  Les  deux  pre- 
miers expérimentateurs,  après  la  section  des  pneumogastriques 
chez  des  oiseaux,  ont  pu  observer  une  altération  graisseuse  très 
manifeste  des  fibres  striées  du  myocarde,  altération  qu'ils  ont 
attribuée  à  une  action  directe  des  nerfs  sur  le  muscle.  Le  dernier 

1  Giovanni.  Conlribuzionc  alla  palogenesi  délia  endartcrila.  {Ann.  unie,  di 
tnedicina,  février  1877.) 

*  Obs.  LIV.  —  Obs.  LV. 

*  Hermann  (Joseph).  Reicherêfs  vnd  Dubois-Reymond  arch.,  1872. 
"Ilippolyte  Martin.  Considérations  générales  mr  la  pathogénic  des  scléroses 

dgslropluques  consécutives  à  Vendarlcrile  oblitérante  progressive  (Revue  de 
mrdeane,  1881).  -  Kichhorst  (Ce?ilralb.  f.  die  med.  Wiits.,  1870).  -  Rosanoff, 
Thèse  <lc  Saint-Pétersbourg,  1877.-  Wassilief  (Zeilsch.  f.  KUn.  >néd.,  1881).- 
-  Voyez  aussi  la  tlièse  inaugurale  de  Schnell  :  Lésions  cardio-vasculaires  d'ori- 
ffine  nerveuse,  Paris,  1886. 
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auteur  a  répété  ces  expériences  et,  d'après  la  topographie  des 
lésions,  il  est  arrivé  à  cette  conclusion,  qu'après  la  section  des 
nerfs,  le  premier  phénomène  constaté  est  l'altération  vasculaire, 
et  que  les  lésions  musculaires  et  conjonctives  lui  sont  consécu- 
tives. Cette  interprétation  concorde  absolument  avec  les  données 
de  l'anatomie  pathologique  qui  nous  ont  appris  la  subordination 
absolue  des  dégénérescences  musculaires  et  seléreuses  à  l'endar- 
térite  oblitérante.  11  faut  donc  conclure  avec  Hippolyle  Martin, 
que  les  centres  nerveux  n'exercent  pas  une  influence  trophique 
directe  sur  les  tissus,  qu'ils  agissent  sur  ces  derniers  seulement 
par  l'intermédiaire  des  vaisseaux.  On  a  donc  affaire  à  une  véritable 
«  troplio-ncurose  vasculaire  ». 

Le  même  mécanisme  peut,  sans  doute,  être  invoqué  à  la  suite 
de  lésions  constatées  sur  les  nerfs  du  plexus  cardiaque  et  le  -  gan- 
glions nerveux  du  cœur  dans  certaines  hypertrophies  de  cet 
organe  (Putjatin  et  Uskow)  et  dans  les  maladies  infectieuses 
comme  la  fièvre  typhoïde  et  la  pneumonie  (Ivano\\sk\.  Wino- 
gradoff) l. 

Ces  faits  ont  une  grande  importance;  ils  ne  doivent  pas  vous 
étonner  si  vous  réfléchissez  aux  nombreux  troubles  vaso-moteurs 
produits  par  les  névralgies;  et  si  vous  admettez  avec  moi  que 
le  système  nerveux  joue  également  son  rôle  dans  la  production 
de  l'artério-sclérose,  vous  comprenez  bien  pourquoi  les  causes 
morales,  les  émotions  diverses,  le  surmenage  intellectuel  et 
moral  agissent  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux,  comme  cela  est 
ma  conviction,  dans  le  développement  de  cette  maladie. 
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Avant  de  décrire  les  symptômes  de  l'artério-sclérose  généra- 
lisée, et  ensuite  ceux  de  l'artério-sclérose  du  cœur  qui  nous 
intéressent  plus  particulièrement,  laissez-moi  vous  dire  que  je 
ne  partage  pas  les  opinions  des  auteurs  qui  m'ont  précédé 
dans  cette  étude.  On  n'a  pas  assez  franchemet  divisé  cette 

1  Puljatin.  Virchow's  Arch.,  J883.  —  Uskow.  Jbid.,  1883.  —  lwanowsky.  Sur 
Vanatomic  pathologique  du  typhus  abdominal,  1870.  —  WinogradolL  {Congrès  de 
la  Société  des  médecins  russes,  1886.) 
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description  symptomatique  en  deux  périodes  :  l'une  artérielle, 
primitive,  dans  laquelle  les  lésions  scléreuses  sont  limitées  au 
système  artériel;  l'autre  viscérale,  secondaire,  dans  laquelle  la 
sclérose  a  envahi  les  organes  consécutivement  à  celle  des  vais- 
seaux. Je  sais  bien  qu'au  lit  du  malade  cette  distinction  n'est  pas 
aussi  facile  que  sur  la  table  de  l'amphithéâtre,  je  n'ignore  pas  que 
les  scléroses  viscérales  présentent  au  début  une  période  latente 
durant  laquelle  la  symptomatologie  est  presque  toujours  muette. 
Mais  il  s'agit  simplement  de  s'entendre  :  Oui,  bien  certainement, 
tant  que  le  tissu  scléreux  se  forme  sans  envahir  l'intimité  et  les 
éléments  nobles  des  organes,  la  symptomatologie  est  obscure  et 
même  nulle  (stade  latent  des  cirrhoses  viscérales).  Mais,  du  jour 
où  les  fibres  conjonctives  intéressent,  pénètrent  et  désorganisent, 
ici  les  fibres  musculaires  du  cœur,  là  les  tubuli  et  les  glomérules 
rénaux,  plus  loin  les  cellules  hépatiques,  vous  constatez  des  signes 
qui  permettent  de  reconnaître  les  altérations  de  ces  organes.  C'est 
de  ce  jour  alors  que  date  réellement,  au  point  de  vue  clinique,  la 
période  viscérale  de  l'artério-sclérose.  Mais,  en  aucun  cas,  la  sclé- 
rose viscérale  ne  précède  ou  ne  commande  la  sclérose  artérielle 
Je  m  inscris  donc  contre  l'opinion  de  la  plupart  des  auteurs 
qui  font  jouer  à  la  néphrite  interstitielle  un  rôle  prépondérant 
et  qui  disent  par  exemple  avec  Fabre  (de  Marseille)  :  «  La  né- 
phrite interstitielle  détermine  une  altération  du  sang  qui  pro- 
duit 1  artérite,  laquelle  produit  à  son  tour  l'hypertrophie  du 
cœur  .  »  La  fin  de  cette  phrase  est  exacte,  le  commencement  est 
erroné;  car,  je  vous  ai  démontré  au  contraire  que  l'altération  du 
sang  (produite  par  la  goutte,  le  saturnisme,  l'alcoolisme,  etc.) 
determme  l  artérite,  et  que  c'est  elle  qui  provoque  les  altérations 
scléreuses  du  rein.  «  11  n'y  a  pas  -  dit  Isnard  (de  Marseille)  - 
de  sclérose  viscérale  sans  lésions  artérielles;  celles-ci  ne  man- 
quent  jamais,  même  dans  les  organes  où  la  prolifération  intersti- 
tielle n  est  pas  encore  développée2.  >>  Mais  alors,  on  ne  com- 
prend pas  pourquoi  le  même  auteur  a  écrit  plus  loin  que  «  c'est 
spécialement  dans  les  signes  des  scléroses  viscérales  qu'il  fan 
rechercher  les  manifestations  delà  diathèse  fibreuse  >,. 

(^ÏÏJÏÏ11!Î£^  d«»°  l«  néphrite  inlersUUellc.  ' 

^ÏÏStSi^  ^  la  ^généralisée.  (Marseille  médical. 
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Tout  cela  prouve,  encore  une  fois,  qu'on  a  fait  jouer  un  rôle 
prépondérant  à  la  néphrite  interstitielle,  qu'on  lui  a  attribué  des 
symptômes  appartenant  seulement  à  la  sclérose  des  artères. 
Les  syncopes  et  algidités  locales,  les  asphyxies  des  extrémités,  le 
phénomène  du  doigt  mort,  les  accès  de  pâleur  de  la  face  et 
des  téguments,  certaines  gangrènes,  tous  les  accidents  en  un 
mot  dus  à  un  état  spasmodique,  intermittent  ou  permanent,  des 
artérioles  périphériques,  que  Fabrc  1  (de  Marseille)  et  Dieulafoy2 
ont  à  tort  attribués  au  développement  de  la  néphrite  intersti- 
tielle ,  doivent  rentrer  dans  la  symptomatologie  de  l'artério-sclé- 
rose  généralisée.  — Ainsi,  les  accidents  gangréneux  que  la  plu- 
part des  auteurs  ont  décrit  dans  le  cours  des  néphrites,  et  qu'ils 
ont  attribués  seulement  à  cette  maladie  sont  très  rarement  dues  à 
la  lésion  rénale  elle-même,  mais  bien  plus  souvent,  pour  ne  pas 
dire  toujours,  à  l'artôrio-sclérose  qui ,  dès  son  début ,  peut 
déterminer  tous  les  phénomènes  de  l'asphyxie  locale  et  de  la 
gangrène  symétrique  des  extrémités  en  raison  de  la  fréquence  du 
spasme  artériel;  à  l'artério-sclérose  encore,  d'une  façon  plus  in- 
directe, lorsque  la  lésion  des  artères  nourricières  du  cœur  aboulit 
aux  altérations  du  myocarde  et  que  la  stagnation  du  sang  dans 
les  cavités  cardiaques  devient  la  source  d'embolies;  à  l'artério- 
sclérose toujours,  lorsque  la  lésion  artérielle  étendue  aux  artères 
des  membres  rétrécit  ou  oblitère  leur  calibre.  La  gangrène  dite 
sénile  (mauvaise  dénomination,  puisqu'elle  ne  se  rencontre  pas 
toujours  chez  les  vieillards)  n'est  pas  autre  chose  non  plus  que 
le  résultat  de  l'artérite  du  membre  inférieur3. 

Voici  deux  cas  que  vous  avez  observés  à  quelques  mois  de 
distance  dans  le  service  :  il  s'agit  de  cardiopathies  artérielles 
dans  le  cours  desquelles  se  sont  développées  des  plaques  gangrô- 

4  Fabre  (de  Marseille).  De  l'action  multiple  des  néphrites  sur  le  cœur,  et  par  le 
système  vaso-moteur,  sur  la  circulation  capillaire.  {Gaz.  des  hôp.,  D°'  10,  12,  15, 
janvier  et  février  1888.) 

Diculafoy.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1886. 

3  Voyez  les  observations  suivantes  sur  les  gangrènes  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle: Bucquoy.  Leçons  sur  la  gangrène  sénile  (France  méd.,  1870).  —  P.  Spillmann. 
Iiev.  méd.  de  l'Est,  Ie'  février  1888.  —  Debove.  Soc.  méd.  des  hôp.,  27  février 
1880.—  Merklen  {France  méd.,  1881).  —  Roques.  Soc.  méd.  des  hôp.,  9.1  octobre 
1882.  —  D'Astros  (Actes  du  comité  méd.  des  Bouches-du-Ithône,  20  juillet  1883). 
—  Roger  Grouillard  (Thèse  de  Paris,  1884).  —  Ilanot  (Soc.  méd.  des  hop., 
8  août  1884).  —  Genêt  (Thèse  inaug.  de  Paris,  1884).  —  Liégeois  (Bull.  méd. 
des  Vosges,  p.  33,  n°  2,  octobre  1886). 
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neuses  aux  extrémités  inférieures  à  la  faveur  et  sous  l'influence 
de  l'artérite  généralisée,  et  que  je  me  suis  bien  gardé  de  mettre 
sur  le  compte  de  l'albuminurie.  Ces  gangrènes  peuvent  se  montrer 
dans  le  cours  de  toutes  les  cardiopathies  valvulaires  ou  arté- 
rielles; mais  dans  les  premières,  elles  sont  provoquées  par  des 
embolies,  et  dans  les  secondes  elles  sont  le  plus  souvent  pro- 
duites par  la  thrombose  artérielle  due  à  l'artérite.  Dans  celles-ci 
encore,  le  processus  embolique  n'est  pas  impossible,  il  peut  et 
doit  môme  être  invoqué,  lorsque  la  cardiopathie  artérielle  est 
arrivée  à  la  période  de  mitralité. 

Un  homme  de  soixante-six  ans1,  marchand  dos  quatre  saisons, 
entre  à  l'hôpital  Bichat  le  13  mai  1885.  Ses  antécédents  hérédi- 
taires sont  nuls,  et  ses  antécédents  pathologiques  et  hygiéniques 
ont  peu  d'importance.  Jamais  malade,  il  n'a  pas  eu  la  syphilis, 
il  n'est  pas  buveur,  mais  il  abuse  certainement  du  tabac.  Son  affec- 
tion a  débuté  seulement  il  y  a  six  mois  par  des  engourdissements 
et  des  fourmillements  dans  les  doigts,  par  des  phénomènes  de 
syncope  locale  aux  extrémités  supérieures  et  inférieures.  Puis, 
survinrent  des  accès  d'oppression  qui  se  reproduisirent  tous  les 
soirs,  et  un  œdème  des  membres  inférieurs  qui  devint  bientôt 
permanent.  A  son  entrée  dans  nos  salles,  on  constate  d'abord 
un  athérôme  très  prononcé  de  toutes  les  artères,  et  surtout  de  la 
fémorale  droite,  dure  et  résistante  au  toucher;  de  ce  côté,  les 
pulsations  sont  extrêmement  faibles,  presque  insensibles,  tandis 
qu'à  gauche  elles  sont  normales.  Le  membre  inférieur  droit, 
infiltré  comme  à  gauche,  est  froid;  il  est  le  siège  de  fourmille- 
ments et  d'engourdissement,  et  présente  à  quatre  travers  de 
doigt,  au-dessus  de  la  malléole  externe,  une  plaque  noirâtre  de. 
sphacèle  grande  comme  une  pièce  de  cinq  francs  qui  s'étend, 
bientôt  pour  prendre  la  largeur  de  la  paume  de  la  main.  Le  pouls 
radial  est  faible,  un  peu  irrégulier,  fréquent  (120  à  130  pulsa- 
tions). Le  choc  précordial  est  absolument  insensible,  le  premier 
bruit  très  faible,  le  second  bruit  retentissant  au  niveau  de  l'orifice 
aortique,  mais  il  n'y  a  pas  de  souffle.  Le  foie  est  gros,  doulou- 
reux à  la  pression,  et  la  palpation  de  l'abdomen  permet  d'y 
découvrir  un  peu  d'ascite.  L'oppression  est  très  accusée,  le 
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malade  est  obligé  de  se  tenir  dans  son  lit  sur  son  séant,  et  tons 
les  soirs  surviennent  des  accès  de  dyspnée  qu'on  est  obligé  de 
calmer  par  la  morphine.  Enfin,  depuis  six  semaines,  il  est  atteint 
de  pollakiurie  nocturne,  les  urines  abondantes  alors  sont  deve- 
nues rares  (300  gr.  par  jour)  et  renferment  quelques  traces 
d'albumine  qui  disparaissent  par  la  suite.  Un  mois  après  son 
entrée  à  l'hôpital,  l'eschare  de  la  jambe  s'était  éliminée,  el  Les 
accès  d'oppression  avaient  presque  complètement  disparu  bous 
l'influence  du  régime  lacté  exclusif. 

Ce  malade  était  donc  un  athéromateux,  sa  cardiopathie  était 
d'origine  artérielle,  et  il  n'est  pas  douteux  non  plus  qu'il  était 
atteint  de  néphrite  interstitielle.  Est-ce  à  cette  dernière  maladie 
que  l'on  doit  attribuer  le  sphacèle  de  la  jambe  droite?  Assuré- 
ment non.  11  n'est  pas  probable  non  plus  qu'il  s'agissait  d'une 
embolie  partie  du  cœur,  et  il  est  presque  certain  que  cette  gan- 
grène partielle  était  sous  la  dépendance  de  l'artérite  beaucoup 
plus  accusée  à  droite  qu'à  gauche. 

Une  femme1  entrée  aussi  dans  notre  service  le  1 5 juilllet  1888, 
(salle  Récamier,  n°  6),  âgée  de  cinquante-cinq  ans,  étaitatteinte  éga- 
lement d'une  cardiopathie  artérielle  sans  souffle  et  de  néphrite 
interstitielle;  elle  nous  est  arrivée  avec  une  gangrène  commen- 
çante aux  deux  extrémités  inférieures,  gangrène  que  nous  avons 
attribuée  à  l'artérite  et  non  à  l'albuminurie. 

En  voilà  bien  assez  pour  vous  démontrer  qu'un  grand  nombre 
de  symptômes  attribués  à  la  néphrite  interstitielle  doivent  être 
mis  sur  le  compte  d'une  artério-sclérose  généralisée,  et  môme 
aussi  de  l'artério-sclérose  du  cœur  qu'on  a  laissée  dans  l'ombre 
et  que  je  veux  vous  décrire  à  l'exclusion  des  autres  scléroses 
viscérales. 

Avant  de  commencer  cette  étude,  laissez-moi  vous  résumer 
les  principaux  symptômes  du  début  de  l'artério-sclérose,  que 
je  vous  ai  en  partie  décrits  dans  ma  leçon  sur  l'hyperten- 
sion artérielle  et  que  vous  reconnaîtrez  assez  aisément  par  les 
signes  suivants  :  Pouls  dur,  serré,  concentré,  cordé,  —  comme 


1  Ous.  LVII. 
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disaient  les  anciens  —  avec  tracés  sphygmographiques  à  grande 
amplitude,  à  ascension  brusque,  à  sommet  horizontal,  à  descente 
rapide  et  sans  dicrotisme;  d'autres  fois  pouls  plein, persistant,  avec 
sensation  de  prolongation  de  la  diastole  artérielle,  le  vaisseau  rem- 
pli à  l'excès  ne  s'affaissant  qu'incomplètement  durant  le  repos  du 
cœur1;  exagération  de  la  tension  artérielle  par  suite  d'un  spasme 
intermittent  ou  permanent  des  artères  périphériques  qui  donne 
lieu  le  plus  souvent  aux  accès  de  pâleur  de  la  face  et  des  tégu- 
ments, aux  anémies  locales,  aux  syncopes  et  asphyxies  des  extré- 
mités, enfin  aux  refroidissements  partiels  attribués  à  tort  à  la 
seule  localisation  rénale;  accès  de  polyurie  et  palpitations  car- 
diaques nocturnes,  pouvant  être  provoquées  par  le  travail  de  la 
digestion,  avec  quelques  accès  d'arythmie  et  de  tachycardie;  accé- 
lération du  pouls  sans  fièvre  ;  palpitations  artérielles,  surtout  au 
cou,  à  l'épigastrc,  à  la  tête  où  elles  sont  péniblement  ressenties; 
douleur  dorsale  souvent  permanente  ;  crampes  et  douleurs  muscu- 
laires; accès  de  fatigue  ou  de  courbature  physique  et  intellectuelle  ; 
sensation  de  vague  cérébral  avec  léger  état  vertigineux  :  dyspnée 
d'effort,  présentant  ordinairement  un  caractère  douloureux,  et 
provoquée  par  la  marche  ou  le  mouvement;  impulsion  forte  du 
cœur  avec  choc  précordial  sur  une  large  surface  (cœur  impulsif)', 
hypertrophie  cardiaque  et  bruit' de  galop;  bruits  aorliques  secs  et 
parcheminés  avec  bruit  diastolique  retentissant,  métallique  et 
clangoreux  au  niveau  du  deuxième  ou  troisième  espace  intercostal 
droit  ;  battements  anormaux  des  artères  du  cou  ;  surélévation  des 
sous-  clavières  et  augmentation  de  la  matitô  aortique  (ces  quatre 
derniers  symptômes  indiquant  déjà  un  commencement  d'ectasie 
de  l'aorte  qui  est  elle-même  un  des  indices  les  plus  constants  de 
rartério-sclérose  commençante  . 

*  D'après  cette  déflation  et  cette  description  du  pouls  que  j'appelle  «  per- 
sistant »  ou  «  traînant  »,  on  voit  qu'il  est  distinct  du  pouls  lenl. 
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ARTÉRIO-SCLÉROSE  DU  CŒUR  (CARDIOPATHIES 

ARTÉRIELLES) 

Deux  grandes  classes  de  maladies  du  cœur  :  cardiopathies  valvulaires^ 
d'origine  le  plus  souvent  rhumatismale  ;  cardiopathies  vaseulaires  ou 
artérielles.  —  Localisations  du  processus  scléreux  sur  le  cœur  :  1°  aorte 
seule  ;  2°  les  valvules  auriculo-ventriculaires  et  aortiques  ;  3°  les  artères 
nourricières  du  cœur  avec  ou  sans  participation  du  myocarde  et  du  tissu 
conjonctif. 

I.  Tableau  clintqob  des  cardiopathies  artérielles.  —  Leur  début  fréquent  par 
une  attaque  asystolique;  elles  commencent  par  où  finissent  les  affections 
simplement  valvulaires.  Leur  association  habituelle  avec  des  accidents 
urémiques.  Longue  durée  de  leur  période  latente.  —  Symptômes  vaseu- 
laires du  début  :  augmentation  de  la  tension  artérielle,  spasmes  vaseu- 
laires, attaques  de  cardieclasie  aiguë,  troubles  vaso-moteurs,  etc.  Reten- 
tissement diastolique  de  l'aorte. 

Trois  périodes  dans  révolution  de  l'arlério-sclérose  du  cœur  :  1°  période 
artérielle  caractérisée  par  l'hypertension  artérielle,  la  dilatation  de  l'aorte, 
etc.  ;  2°  période  cardio-artérielle  caractérisée  par  l'endartérite  des  vais- 
seaux de  la  périphérie  et  du  cœur,  et  toujours  par  l'hypertension  arté- 
rielle ;  3°  période  mitro-nrtérielle  caractérisée  par  la  dilatation  cardiaque, 
la  tendance  à  l'hyposystolie  et  par  la  diminution  de  la  tension  artérielle. 

Deux  observations  de  cardiopathies  artérielles  observées  à  la  première 
période.  —  Deux  observations  à  la  troisième  période, 

II.  Types  cllniques  des  cardiopathies  artérielles. 

1°  Type  pulmonaire.  —  lrc  forme  :  dyspnée  paroxystique,  souvent  noc- 
turne. Observations  à  l'appui.  —  2°  forme  :  dyspnée  d'effort,  son  impor- 
tance dans  l'arlério-sclérose  du  cœur.  — 3°  forme  :  dyspnée  congestive  due 
à  des  congestions  pulmonaires  actives  et  subites.  Œdème  aigu  du  pou- 
mon. —  4c  forme  :  dyspnée  pseudo-asthmatique  bronchitique.  —  '6°  forme  : 
dyspnée  emphysémateuse. 
Observation  de  coronarite  avec  autopsie.  Réflexions  au  sujet  de  celte  obser- 
vation :  distinction  capitale  au  double  point  de  vue  de  l'anatomie  patho- 
logique et  de  la  clinique,  entre  l'emphysème  accidentel,  mécanique  et 
l'emphysème  constitutionnel,  celui-ci  étant  le  plus  souvent  une  loca- 
lisation de  la  sclérose  généralisée  (artério-sclérose  pulmonaire).  — 
Pseudo-asthme  cardiaque;  pseudo-asthme  aortique.  Les  dyspnéiques 
rowjcs  et  les  dyspnéiques  blancs. 
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Tous  les  cliniciens  oui  vu  un  grand  nombre  d'affections  orga- 
niques du  cœur  pour  lesquelles  un  interrogatoire  des  plus  com- 
plets ne  parvenait  pas  à  l'aire  découvrir  une  cause  ou  une 
origine  rhumatismale.  Or,  à  côté  de  la  classe  des  cardiopathies 
valvulaires,  presque  toujours  d'origine  rhumatismale,  il  faut 
placer  le  groupe  non  moins  important  des  cardiopathies  que  j'ap- 
pelle vasculaires  ou  artérielles,  pour  marquer  d'un  mot  leur 
nature  et  leur  origine.  Ces  dernières  relèvent  du  processus  sclé- 
reux  général  engendré  par  les  causes  diverses  et  nombreuses 
que  je  vous  ai  fait  connaître.  Ce  processus  peut  envahir  diverse- 
ment l'organe  central  de  la  circulation,  en  frappant  :  1°  l'aorte 
seule  ;  2°  les  valvules  auriculo-ventriculaires  et  aortiques  ;  3°  les 
altères  nourricières  du  cœur  avec  ou  sans  participation  du 
myocarde  et  du  tissu  conjonctif. 

On  connaît  déjà  les  deux  premières  localisations  ;  quant  à  la 
dernière,  je  vous  lai  décrite  au  sujet  de  l'anatomie  pathologique, 
et  vous  pourrez  l'étudier  encore  sur  les  belles  préparations  que 
je  dois  à  l'habileté  de  mon  excellent  interne,  le  Dr  Webcr.  Il 
suffit  de  vous  rappeler  que  l'artériosclérose  du  cœur  comprend 
trois  variétés  anatoiniques  :  la  sclérose  dystrophique  ou  isché- 
mique,  la  sclérose  inflammatoire  ou  péri-artérielle,  la  sclérose 
mixte  à  la  fois  dystrophique  et  inflammatoire. 


1 


1.  Tabljsau  clinique.  —  Nous  pouvons  maintenant  étudier  les  diffé- 
rentes formes  cliniques  qu'affecte  l'artério-sclérose  du  cœur.  Or,  dans 
l  «Hat  actuel  de  la  science,  il  est  difficile  encore,  pour  ne  pas  dire 
impossible,  d'assigner  à  chacune  de  ces  trois  variétés  anatomiques 
une  symptomatologie  distincte.  Tout  ce  que  l'on  peut  dire,  c'est 
que,  dans  la  forme  ischémique,  les  accidents  angineux  sont  plus 
fréquents  et  plus  accentués,  que  le  dénouement  rapide  ou  subit 
est  plus  souvent  observé,  que  les  accidents  d'impuissance  myo- 
cardiaque  sont  plus  précoces,  et  que  la  gravité  est  plus  grande. 

Dans  les  cardiopathies  artérielles,  la  maladie  du  cœur  se  révèle 
a  s,  démasque  souvent  par  un,  attaque  asystolique  ;  elle  commence 
en  un  mot.  par  où  finissent  les  affections  simplement  valvulaires, 
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et  ces  accidents  soudains  d'insuffisance  myocardiaque  rappellent 
les  phénomènes  si  rapides  d'insuffisance  urinaire  dans  les  cas  de 
sclérose  du  rein,  et  la  forme  brusque  ou  foudroyante  des  accidents 
uréiuiques  si  commune  chez  les  vieillards  et  les  scléro-athéro- 
mateux.  Du  reste,  ces  cardiopathies  artérielles  présentent  souvent 
dans  leur  cours  et  à  une  période  voisine  de  leur  début  des  phé- 
nomènes complexes  d'asystolie  et  d'urémie,  parce  que  le  pro- 
cessus scléreux  s'est  généralisé  au  rein  ou  encore  au  foie, 
qui,  ne  jouant  plus  dès  lors  son  rôle  de  destructeur  des  poisons 
formés  dans  le  tube  digestif,  aggrave  et  précipite  les  accidents 
de  la  toxémie  due  à  l'insuffisance  urinairc  ;  c'est  aussi  parce  que 
la  sclérose  a  envahi  les  artères  de  l'encéphale,  que  les  accidents 
cérébraux  sont  plus  précoces  et  plus  fréquents  dans  les  cardio- 
pathies artérielles  que  dans  les  cardiopathies  valvulaires. 

Celles-ci,  sans  parcourir  toujours  régulièrement  ce  qu'on 
appelle  le  cycle  morbide  des  affections  du  cœur,  arrivent  len- 
tement, progressivement  à  l'insuffisance  myocardiaque  et  à 
l'asthénie  cardio-vasculaire  ;  celles-là  y  tombent  d'emblée,  brus- 
quement, à  propos  d'une  cause  insignifiante,  parce  qu'elles  y  sont 
préparées  depuis  longtemps  déjà  par  l'altération  vasculaire  qui  a 
produit  de  bonne  heure  l'asthénie  des  vaisseaux  et  du  myo- 
carde. 

Ainsi  donc,  les  cardiopathies  artérielles  sont  latentes  dans  leur 
évolution,  insidieuses  dans  leur  début,  paroxystiques  dans  leur 
marche,  accidentées  et  saccadées  dans  leurs  allures,  compliquées 
et  variables  dans  leurs  manifestations  viscérales,  soudaines  et 
brutales  dans  leurs  explosions  asystoliques.  C'est  ce  qui  explique 
la  violence  et  la  rapidité  avec  lesquelles  éclatent  les  accidents 
cardiaques  les  plus  graves  sous  l'influence  de  la  cause  la  plus 
légère,  chez  les  artério-scléreux,  chez  les  goutteux  ou  les  dia- 
bétiques auxquels  on  n'avait  reconnu  jusque-là  l'existence  d'aucune 
affection  du  centre  circulatoire. 

Il  faut  encore  ajouter  que  toutes  ces  cardiopathies  présen- 
tent dès  le  début  des  symptômes  vasculaires  très  importants  : 
elles  sont  caractérisées  d'abord  par  V augmentation  de  la  ten- 
sion artérielle  qui,  au  lieu  d'être  considérée  comme  un  effet 
du  développement  de  l'artério-selérose  généralisée,  en  est  cer- 
tainement la  cause.  Cette  hypertension  artérielle  a  pour  origine 
un  état  spasmodique  plus  ou  moins  généralisé,  /dus  ou  moins 
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permanent  du  système  vasculaire,  et  rond  compte  des  algidités1, 
asphyxies  ou  syncopes  locales,  des  accès  de  pâleur  de  la  face  ou 
des  téguments,  de  la  petitesse  permanente  ou  temporaire  du  pouls 
radial  gauche,  des  attaques  de  dilatation  aiguë  du  cœur  ou  de 
certaines  formes  d'asystolie,  de  troubles  vaso-moteurs  divers,  de 
certains  accès  de  dyspnée  subite  et  paroxystique,  ou  encore  d'accès 
de  palpitations,  de  tachycardie,  etc.  Quelques-uns  de  ces  phéno- 
mènes ont  été  rattachés  à  tort,  par  quelques  auteurs,  à  la 
néphrite  interstitielle  (Mohamed,  Johnson,  Dieulafoy,  etc.).  Je  vous 
ai  prouvé  qu'il  faut  les  faire  rentrer  dans  l'histoire  clinique  de  Tar- 
te rio-sclérose  en  général,  et  surtout  de  l'artério-sclérose  du  cœur. 

Toutes  ces  cardiopathies  artérielles  présentent  à  leur  début  ou 
dans  leur  cours  un  symptôme  des  plus  importants,  qui  est  lui-même 
le  résultat  de  l'hypertension  artérielle  et  du  spasme  vasculaire, 
je  veux  parler  du  retentissement  diastolique  de  l'aorte,  reten- 
tissement en  coup  de  marteau,  siégeant  dans  la  région  aor- 
tique  adroite  du  sternum  ;  il  a  quelques  analogies  avec  le  reten- 
tissement métallique  signalé  par  Traube  dans  la  néphrite  inters- 
titielle, avec  le  bruit  clangoreux  ou  tympanique  de  Gueneau  de 
Mussy  dans  les  dilatations  de  l'aorte  ;  il  faut  bien  savoir  le  distin- 
guer cliniquement  du  retentissement  diastolique  de  l'artère  pul- 
monaire siégeant  à  gauche  du  sternum  et  dû  à  l'augmentation 
de  pression  dans  le  système  de  la  petite  circulation. 

Telle  est  la  physionomie  générale  des  cardiopathies  artérielles. 
Elles  présentent  dans  leur  évolution  trois  périodes  : 

a.)  La  première,  artérielle,  caractérisée  par  l'augmentation 
permanente  de  la  tension  vasculaire  précède  la  lésion  des  vais- 
seaux. Cette  hypertension  appréciable  au  sphygmo-manomètre, 
qui  a  été  également  signalée  par  Ottomar  Rosenbach2,  se  tra- 
duit par  les  caractères  du  pouls,  le  retentissement  diastolique 
de  1  aorte,  et  déjà  par  l'existence  d'un  faible  degré  de  dilatation 

J  J.™1.  dernièrement,  M.  Fournier  a  insisté  sur  «  les  refroidissements  partiels 
les  a  gll  ,tes  locales  et  les  sensations  générales  de  refroidissement? ITèZ  en[ 

lymphatique.  (Gaz.  *«  hop.,  3ju£  \m  )  "r  &  ***** 
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de  ce  vaisseau.  Or,  cette  dernière  qui  ne  constitue  ici  qu'un 
symptôme? doit  être  distinguée  des  dilatations  fusiformes  consti- 
tuant au  contraire  une  maladie  ;  elle  apparaît  de  très  bonne 
heure,  devient  l'accompagnement  presque  obligé  de  toutes  les 
cardiopathies  artérielles  et  surtout  de  la  forme  ischémique  de 
l'artério-sclérose  du  cœur;  elle  est  le  témoignage  précoce  de 
l'hypertension  artérielle  et  des  résistances  périphériques  que  le 
cœur  est  obligé  de  surmonter  de  bonne  heure  par  suite  de 
l'existence  du  spasme  vasculaire.  Cette  période  comprend  deux 
phases  successives  :  l'une  (phase  dynamique),  caractérisé»-  par 
l'hypertension  artérielle  sans  lésion  du  vaisseau;  l'autre  (phase 
physique),  se  traduisant  par  le  début  de  la  sclérose  artérielle 
généralisée. 

b)  .  La  seconde  période,  cardio-artérielle,  est  caractérisée  par 
l'endartérite  des  vaisseaux  de  la  périphérie  d'abord,  des  viscères 
et  du  myocarde  ensuite,  et  toujours  par  l'élévation  de  la  tension 
artérielle. 

c)  .  Enfin,  la  troisième  période,  mitro-artérielle,  est  caractérisée 
par  la  dilatation  des  cavités  cardiaques,  des  orifices  auriculo-ven- 
triculaires,  et  surtout  par  la  diminution  de  la  tension  artérielle. 
Dans  ce  cas,  le  malade  ne  doit  plus  être  considéré  comme  artériel, 
mais  comme  un  cardiaque  ou  un  mitral,  et  la  thérapeutique  est 
celle  des  affections  mitrales  insuffisamment  compensées. 

a).  La  première  période  (artérielle)  est  caractérisée,  vous  ai-je 
dit,  par  un  état  d'hypertension  artérielle,  dû  lui-même  au  spasme 
vasculaire.  Sans  doute,  il  est  souvent  difficile  d'assister  à  ce  pre- 
mier stade  parce  qu'il  est  souvent  méconnu.  Les  deux  exemples 
suivants  vont  vous  en  démontrer  néanmoins  la  réalité  : 

En  décembre  1884,  M110  S...,  âgée  de  quarante-cinq  ans1,  née 
de  parents  arthritiques,  sans  antécédents  nerveux  personnels  ou 
héréditaires,  mais  se  trouvant  à  l'époque  de  la  ménopause,  est 
atteinte  depuis  quinze  jours  de  palpitations  extrêmement  violentes 
et  douloureuses,  survenant  de  préférence  pendant  la  nuit.  Je  ne 
constate  alors  aucun  signe  anormal  au  cœur  dont  le  volume  me 


1  Obs.  LV1II. 
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paraîl  augmenté  dans  Ions  les  sons;  mais  le  pouls  est  serré,  petit, 
régulier  el  rapide  i  1 10  à  130  pulsations). 

Le  S  janvier  1885,  les  palpitations  redoublent,  depuis  quelques 
jours  elles  étaient  accompagnées  d'une  sensation  d'angoisse  pré- 
cordiale avec  engourdissement  douloureux  clans  les  deux  liras 
et  surtout  dans  le  bras  gauche'...,  quand  tout  à  coup,  pendant  la 
nuit  encore,  au  moment  d'un  de  ces  accès  de  folie  cardiaque 
pendant  lesquels  les  principales  artères  et  le  cœur  battaient  avec 
violence,  elle  s'aperçoit  que  l'extrémité  de  ses.  doigts  du  côté 
gauche,  et  de  ceux  du  côté  droit  à  un  moindre  degré,  est  devenue 
insensible,  exsangue,  pale,  d'un  blanc  d'ivoire,  avec  sensation  de 
Inméfaction  et  d'onglée.  Cette  pâleur  extrême  [et  ces  sensations 
diverses  atteignent  les  avant-bras;  les  extrémités  inférieures  sont 
également  froides,  un  peu  livides,  et  cette  attaque  de  syncope 
locale  des  extrémités  ^  termine,  après  deux  heures  seulement, 
par  quelques  douleurs  rétro-sternales  angoissantes. 

Le  lendemain,  je  constate  encore  un  abaissement  de  tempé- 
rature très  net  à  l?avant-bras  et  aux  doigts  qui  présentent 
une  pâleur  caractéristique  et  un  étal  de  lividité  aux  extrémités 
digitales  ;  le  nez  et  les  oreilles  ont  une  température  et  une  colo- 
ration normales.  Le  pouls  est  fréquent  (140  pulsations),  serré, 
concentré,  petit,  à  peine  appréciable  surtout  à  gauche,  et  j'observe 
pour  la  première  fois  un  peu  d'oedème  péri-malléolaire.  Pour  la 
première  Ibis  aussi,  je  constate  au  cœur  nu  retentissement dias- 
tohçue  de  la  base,  au  foyer  aortique,  un  peu  à  «imite  du  sternum, 
indice  .1  une  tension  artérielle  exagérée  ;  mais  aucun  souffle  aux 
orifices. 

Ce  qui  frappe  le  plus  mon  attention,  c'est  l'existence  d'une 
dilatation  considérable  du  cœur,  -  de  date  récente,  puisque  je  ne 
lava,,  pas  constatée  les  jours  précédents,  -  dilatation  aiguë 
survenue  bien  certainement  sous  l'influence  d'accès  répétés  de 
spasme  artériel  généralisé.  [L'examen  des  urines  a  été  négatif 
et  depuis  plus  de  trois  ans  que  j 'observe  la  malade,  je  n'ai  jamais 
constaté  le  moindre  nuage  albumineux.  Je  le  dis  au  début  même 
de  cet  observation,  pour  Répondre  à  l'objection  qui  peut  mètre 
f^séeausujel  de  l'influence  possible  dune  néphrite  à  laquelle 
quelques  auteurs  rattachent  ces  divers  troubles  vaso-moteurs 

Uno,que.,e  na,e  pas  fait  d^xpérience  sur  la  toxicité  des  urines 
de  cette  malade  qui  n'a  jamais  présenté  aucun  signe  de  brmhtisme 
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pondant  trois  années  consécutives,  personne  ne  croira  à  l'un  de 
ces  faits  de  «  brightisme  sans  albuminurie  »  sur  lesquels  Dieu- 
lat'o\  a  si  judicieusement  appelé  l'attention. 

Pendant  les  trois  ans  qui  viennent  de  s'écouler,  les  mêmes 
troubles  vaso-moteurs  se  produisent  sept  ou  huit  fois,  et  j'ai  fini  par 
constater  il  y  a  un  an,  tous  les  signes  de  l'artério-sclérosc  com- 
mençante, avec  tachycardie  persistante,  accès  de  palpitations, 
douleurs  angineuses,  légère  dilatation  aortique,  retentissement 
diastoliquc  de  la  base,  léger  prolongement  aspiratif  du  second 
bruit,  élévation  des  sous-clavières,  battements  artériels  du  cou, 
trois  attaques  de  congestion  pulmonaire,  etc.  Tous  ces  accidents 
ont  été  fort  amendés  par  l'usage  continu  de  l'iodure  de  sodium 
et  de  la  trinitrine  ;  ils  étaient  sous  la  dépendance  de  l'artério- 
sclérose, et  surtout  de  l'artério-sclérose  cardiaque  de  1  âge  cri- 
tique. Or,  ces  accidents  bien  décrits  par  Clément  (de  Lyon)  sous 
le  nom  de  «  cardiopathie  de  la  ménopause  »,  je  les  rattache  au  dé- 
Nfloppcment  de  l'artério-sclérose,  fréquente  selon  moi,  à  cette 
période  de  l'existence. 

J'ai  observé  un  grand  nombre  de  cas  semblables,  il  me  suffira 
de  rappeler  encore  le  suivant  : 

En  novembre  1885,  je  suis  appelé  par  un  de  mes  confrères  de 
Bercy,  le  Dr  Robin,  pour  un  homme  de  quarante-deux  ans1,  — un 
peu  surmené  par  sa  profession  de  plombier,  mais  sans  antécédents 
pathologiques,  — qui  avait  été  pris  subitement  pour  la  première 
fois  et  sans  cause,  pendant  la  nuit  encore,  par  des  accidents  car- 
diaques d'une  sévère  intensité.  Mon  confrère  le  trouva  en  proie 
à  une  oppression  considérable,  avec  les  extrémités  froides  et 
violacées,  les  lèvres  bleuâtres,  la  face  presque  cyanosée;  assis 
sur  son  lit,  les  jambes  pendantes,  il  se  plaignait  encore  de  violentes 
palpitations  «  à  rompre  sa  poitrine  »  ;  il  rappelait  en  un  mot 
l'aspect  d'un  asystolique,  et  cependant  l'auscultation  du  cœur 
était  muette,  seule  la  matité  cardiaque  était  considérablement 
augmentée.  Mais,  fait  important,  le  malaise  avait  commence  suis 
cause,  sans  aucune  espèce  de  provocation,  par  un  froid  glacial  et 
un  engourdissement  complet  des  membres  «  après  lesquels  le 
cœur  avait  commencé  à  battre  violemment  ».  — Le  lendemain,  je 
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constate  chez  ce  malade  l'absence  d'albumine  dans  les  urines, 
de  lésion  valvulaire  du  cœur,  d'affection  pulmonaire  ou  gastrique 
dont  le  retentissement  sur  le  myocarde  eût  expliqué  ces  acci- 
dents: mais  je  parvins  facilement  à  observer  chez  lui  tous 
les  signes  d'une  artério-sclérose  d'après  une  réunion  de  symp- 
tômes que  je  n'ai  pas  à  décrire  ici.  Au  bout  d'un  mois,  sous  l'in- 
fluence du  traitement,  le  violent  orage  s'est  apaisé,  et  depuis  cette 
époque,  l'état  de  santé  est  presque  satisfaisant,  à  part  quelques 
troubles  vaso-moteurs  dont  il  souffre  de  temps  en  temps  (algidités 
et  syncopes  locales,  accès  de  dilatation  aiguë  du  cœur) .  Jamais  le 
malade  n'a  présenté  de  véritable  signe  de  myocardite. 

Ces  deux  faits  que  je  prends  au  hasard  et  que  j'ajoute  à  ceu\ 
de  mes  leçons  précédentes  sur  la  tension  artérielle  dans  les  ma- 
ladies1, prouvent  que  certaines  affections  du  cœur,  que  la  dilata- 
tion aiguë  des  cavités  cardiaques  ont  pour  cause  et  pour  origine 
la  périphérie  du  système  circulatoire,  en  un  mot,  un  état  spas- 
modique  plus  ou  moins  généralisé  du  système  artériel. 

Ce  n'est  pas  là  une  simple  hypothèse  ;  caria  clinique  en  démontre 
la  réalité,  et  le  traitement  la  confirme  comme  on  le  verra  plus 
tard.  Suivant  la  localisation  de.ee  spasme  vasculaire,  soit  aux 
membres,  soit  aux  viscères,  on  aura  l'explication  des  algidités. 
des  accès  de  syncope  locale  des  extrémités  dont  la  relation  avec 
1''  développement  de  la  sclérose  artérielle  ne  fait  aucun  doute  pour 
moi,  des  attaques  dyspnéiques,  et  de  certaines  dilatations  aiguës 
du  cœur  que  le  surmenage  peut  bien  provoquer,  mais  auxquelles 
prédisposent  une  tension  artérielle  exagérée,  un  état  spasmodique 
du  système  vasculaire.  préludes  habituels  de  l 'artério-sclérose  à 
son  début. 

Ce  spasme  artériel  peut  être  invoqué  dans  les  affections  aorti- 
ques,  et  principalement  dans  la  maladie  de  Corrigan,  maladie 
artérielle  par  excellence  quand  elle  ne  procède  pas  dune  endo- 
cardite. L  est  ainsi,  par  exemple,  qu'il  faut  interpréter  le  fait 
suivant  observe  par  Zunker,  et  que  cet  auteur  attribuait  à  tort  à 
une  névrose  du  cœur  -  névrose,  mot  facile  et  commode. 
Arrière  lequel  s  abrite  trop  souvent  noir,-  ignorance  • 

Chez  un  malade  atteint  d'insuffisance  aortique,  on  voyait  sur- 

Voyez  pages  7i  cl  lus  suivantes. 
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venir  brusquement1,  au  milieu  du  calme  le  plus  parfait,  ou  sous 
l'influence  d'un  léger  effort,  les  accidents  suivants  :  accès  de 
tachycardie  (220  pulsations  par  minute,  et  pour  ma  part  j'en  ai 
compté  un  jour  chez  un  aortique,  180),  cyanose,  œdème  du 
poumon,  dilatation  aiguë  du  cœur,  alternatives  de  rougeur  et  de 
pâleur  faciale.  Ces  paroxysmes  se  terminaient  par  des  sueurs 
profuses  et  le  retrait  du  cœur. 

b).  Dans  les  deux  premières  phases  de  la  maladie,  la  médication 
doit  s'attacher  à  prévenir,  à  combattre  l'hypertension  artérielle  ; 
dans  la  dernière,  au  contraire,  elle  vise  la  diminution  de  la 
pression  vasculaire. 

On  peut  m'objecter  qu'à  ce  dernier  stade,  l'affection  mitro- 
artérielle  se  caractérisant  souvent,  mais  non  toujours,  par  l'exis- 
tence d'un  souffle  à  la  pointe  et  par  tous  les  phénomènes  appar- 
tenant à  l'hyposystolie  ou  à  l'asystolie,  il  est  difficile,  sinon 
impossible,  de  la  distinguer  cliniquement  des  affections  mitral<  s 
à  début  valvulaire.  Je  ne  nie  pas  cette  difficulté,  mais  la  marche 
pour  ainsi  dire  saccadée  des  accidents,  les  commémoratifs. 
l'existence  de  quelques  symptômes  franchement  artériels  per- 
mettent d'établir  le  diagnostic. 

Il  y  a  quelque  temps,  entrait  dans  mon  service  une  femme* 
de  cinquante-sept  ans,  présentant  tous  les  signes  d'une  affection 
mitrale  nom. compensée  :  on  constatait  un  souffle  systolique  un 
peu  diffus  à  la  pointe,  avec  dilatation  cardiaque  considérable, 
œdème  des  membres  inférieurs,  ascite,  congestion  dufoie,hypé- 
rémie  des  bases  pulmonaires,  aspect  cyanotique  des  lèvres  el  des 
extrémités.  Je  diagnostiquai  une  cardiopathie  artérielle  en  m'ap- 
puyant  sur  les  caractères  suivants  :  le  pouls,  contrairemenl  à  ce 
qui  arrive  dans  les  insuffisances  mitrales  d'origine  valvulaire.  était 
dur,  concentré,  presque  régulier,  l'artère  sinueuse  et  dure  au  tou- 
cher; l'aorte  était  dilatée,  et  je  constatai  manifestement  le  retentis- 
sement diastolique  à  son  niveau.  La  malade  mourut  très  rapidement, 
et  l'autopsie  confirma  le  diagnostic  suivant  :  artério-sclérose  géné- 
ralisée, dilatation  considérable  des  cavités  droite  et  gauche, 
insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  mitrale.  artério-sclérose 
du  myocarde  à  l'orme  ischémique,  dilalation  légère  de  l'aorte. 

OBS.  IA'.  —  20iis.  LXI. 
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Un  autre  malade1,  âgé  de  quarante-cinq  ans  meurt  subitement 
après  avoir  présenté  tous  les  signes  d  une  affection  mitrale  arrivée 
à  la  période  asystolique.  Pour  les  mômes  raisons,  j'avais  pensé 
qu'il  s'agissait  encore  d'une  cardiopathie  artérielle  et  cette  mort 
rapide  ou  subite,  très  rare  dans  l'histoire  des  affections  mitrales, 
assez  fréquente  au  contraire  dans  le  cours  des  maladies  mitro- 
artérielles  par  suite  des  lésions  du  myocarde,  devenait  encore  une 
confirmation  du  diagnostic.  L'autopsie  m'a  prouvé  que  j'avais 
raison. 


II 

Les  cardiopathie-  artérielles  affectent  plusieurs  formes  dans 
leur  début  ou  dans  leurs  allures.  On  peut  considérer  ainsi  les 
types  pulmonaire,  douloureux,  arythmique,  tachycardique,  bra- 
dycardique  et  asystolique. 


1°  Type  pulmonaire. — à).  Dans  ces  cas,  il  s'agil  d'abord  d'une 
dyspnée  intense,  le  plus  souvent  paroxystique,  survenant  tous 
les  soirs  avec  une  intensité  variable,  distincte  de  la  dyspnée  urô- 
mique  de  Cheyne-Stokes,  quoiqu'elle  en  présente  les  principaux 
caractères.  C'est  une  des  variétés  de  l'asthme  cardiaque  avec 
sensation  de  poids  et  de  compression  thoracique,  de  pesanteur 
épigas trique,  d'angoisse  respiratoire,  et  avec  l'absence  de  toute 
trace  d'albumine  dans  les  urines.  Je  sais  bien  que  mon  col- 
lègue Dieulafoy  a  rattaché  quelques-uns  de  ces  phénomènes  au 
brightisme  sans  albuminurie.  Mais  le  plus  souvent  les  malades 
ne  présentent  aucun  signe  brightique  pendant  plusieurs  années, 
et  ces  accès  de  dyspnée  que  l'on  rattache  trop  souvent  au  déve- 
loppement insidieux  et  latent  de  l'artério-sclérose  du  rein,  je  les 
attribue  plus  volontiers,  avec  Saloz2  au  développement  de  l'arté- 
rio-sclérose généralisée,  et  aussi  à  l'artério-sclérose  du  cœur, 
comme  le  prouve  la  marche  ultérieure  de  l'affection. 


En  188G,  j'ai  vu  en  ville  avec  les  docteurs  Oger  et  Marciguey, 
'  Obs.  lxii. 

2  Contribution  à  l'élude  clinique  et  expérimentale  du  phénomène  respiratoire 
de  Lne>/nc-.Slokes,  par  Ch.  Salo/  (l)issert,.  inaug.  Gcncvc,  1881). 
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un  malade  âgé  de  soixante-douze  ans1  chez  lequel  tout  à  coup 
s'est  manifestée  une  arythmie  considérable.   Quelques  jours 
plus  tard,  j'assistais  un  soir  aune  attaque  de  pseudo-asthme,  qui 
a  dépassé  en  intensité  tout  ce  que  j'ai  pu  voir  :  le  malade,  d'une 
pâleur  extrême,  avait  été  pris  pendant  toute  une  nuit  d'un  accès 
d'orthopnôe  extrême  au  point  que  la  mort  a  été  imminente  à 
tous  les  instants.  Le  lendemain,  tout  était  rentré  dan<  l'ordre, 
mais  il  conservait  son  arythmie  cardiaque,  qui  n'a  pas  cessé  depuis 
deux  ans;  le  pouls  au  milieu  de  toutes  ces  irrégularités  étail  fort, 
vibrant,  serré  et  concentré  ;  l'auscultation  et  la  percussion  de 
l'aorte  faisaient  constater  l'existence  d'une  très  légère  ectasic  de 
ce  vaisseau,  et  l'auscultation  du  cœur  ne  permettait  d'entendre 
aucun  souffle.  Depuis  cette  époque,  c'est-à-dire  depuis  deux  ans,  le 
malade  n'a  plus  eu  d'accès  de  dyspnée,  mais  il  conserve  toujours 
de  l'anhélation  sous  l'influence  de  la  marche,  d'un  effort  quel- 
conque, d'un  simple  mouvement  constitué  par  l'action  de  se  lever  ou 
de  se  coucher,  et  quatre  mois  après  son  attaque  dyspneique,  il  a 
été  atteint  d'une  hémiplégie  droite  avec  aphasie.  Je  n'ai  jamais 
constaté  ni  la  présence  de  la  plus  faible  trace  d'albumine  dans 
ses  urines,  ni  l'existence  du  moindre  signe  de  brightisme.  Sous 
l'influence  de  la  médication  artérielle  prescrite  de  bonne  heure, 
c'est-à-dire  de  l'emploi  des  iodures,  les  accidents  cardiaques  et 
dyspnéiques  se  sont  beaucoup  amendés.  Ce  malade  vit  encore 
aujourd'hui  (février  1889),  il  conserve  son  hémiplégie  droite  avec 
aphasie,  son  arythmie  cardiaque  augmentant  brusquement  par 
accès,  sa  dyspnée  d'effort  avec  fréquentes  attaques  d'oppression; 
mais  jamais,  durant  cette  période  déjà  longue  de  près  de  trois  ans, 
je  n'ai  constaté  le  plus  petit  nuage  albumineux  dans  ses  urines, 
jamais  je  n'ai  observé  chez  lui  le  moindre  signe  de  néphrite  inters- 
titielle. 

b\  D'autres  fois  cette  dyspnée,  sans  affecter  une  allure  aussi  fran- 
chement paroxystique,  se  manifeste  seulement  à  l'occasion  de  La 
marche,  d'une  émotion,  d'un  effort.  C'est,  en  un  mot,  une  dysp- 
née d'effort,  et  son  importance  est  capitale,  parce  quelle  est  e 
plus  souvent  caractéristique  de  l'artério-sclérose  du  cœur.  Elle 
peut  devenir  subintrante  par  suite  des  progrès  de  1  affection  ;  eUe 
s'accompagne  alors  de  tous  les  signes  de  l'affaiblissement  du 


i  Dus. 
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cœur  el  aboutit  au  weakened  heart  de  Stokes.  Mais,  lorsqu'elle 
constitue  pour  ainsi  dire  un  phénomène  prédominant  chez  un 
mitral  qui  présente  en  mémo  temps  les  signes  de  L'hypertension 
artérielle,  avec  légère  ectasie  aortique,  retentissement  diastolique 
de  l'aorte  et  troubles  vaso-moteurs,  le  diagnostic  de  cardiopathie 
artérielle  s'impose, 

c).  Une  autre  variété  est  relative  aux  accès  de  congestions  pul- 
monaires souvent  méconnues  dans  leur  origine  ou  leur  nature. 
On  voit  ainsi  de  ces  artério-scléreux  qui  présentent  de  temps  en 
temps,  alors  que  l'attention  n'a  pas  encore  été  attirée  du  côté  du 
cœur,  une  congestion  pulmonaire  rapide  dans  son  évolution,  à 
forme  aiguë,  avec  ou  sans  fièvre,  s 'accompagnant  d'une  dyspnée 
plus  ou  moins  intense,  affectant  les  allures  d'une  congestion 
aiguë  et  non  d'une  hypérémie  passive  comme  cela  se  rencontre 
dans  le  cours  ou  à  la  fin  des  affections  mitrales  d'origine  valvu- 
laire.  On  les  attribue  le  plus  souvent  au  froid  ou  à  toute  autre 
cause,  et  on  en  méconnaît  l'origine  comme  la  vraie  nature. 

Une  malade,  âgée  de  quarante-quatre  ans à  l'époque  de  la 
ménopause,  présentait  un  souffle'  mitral  très  accusé,  et  sous  la 
clavicule  gauche  je  constatais  la  présence  d'une  congestion  pul- 
monaire intense  se  manifestant  par  un  peu  de  matité  et  par  des 
bouffées  de  raies  sous-crépitants  fins,  qui  avaient  fait  admettre 
à  tort  l'existence  d'une  poussée  tuberculeuse.  Or,  à  l'autopsie,  on 
constatait  toutes  les  lésions  de  l'artério-sclérose  du  cœur,  une 
congestion  intense  du  sommet  gauche  sans  tubercules,  et  la  dis- 
section attentive  des  artères  pulmonaires  ne  démontrait  l'existence 
dans  leur  intérieur  d'aucun  caillot  embolique. 

J'ai  observé  pendant  plusieurs  mois2,  en  ville,  avec  mon  col- 
laborateur  et  interne  M.  Weber,  à  qui  je  dois  les  belles  prépa- 
rations anatomiques  d'artério-sclérose  du  cœur  que  je  fais  passer 
sous  vos  yeux,  une  malade  âgée  de  cinquante-neuf  ans,  et  chez 
laquelle  la  sclérose  cardiaque  s'était  manifestée  brusquement  par 
uneattaque  d'arythmie,  et  quelques  semaines  plus  tard  par  une 
congestion  pulmonaire  intense  au  tiers  moyen  du  poumon  gau- 
che. Je  rattachai  tous  ces  symptômes  au  développement  d'une 


'  Obs.  lxiv.  —   Obs,  LÎV. 
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artério-sclôrose  du  cœur,  ce  que  la  suite  des  événements  a 
démontré  de  la  façon  la  plus  formelle. 

Dans  sa  thèse  inaugurale,  Juhel  Rénoy  insiste,  d'après  son 
maître  Rigal,  sur  ces  attaques  de  congestion  pulmonaire  dans 
le  cours  de  la  myocardite  scléreuse  hypertrophique. 

Ces  poussées  successives  de  congestion  pulmonaire  ont  les 
caractères  suivants  :  Elles  sont  brusques,  mobiles,  n'affectant  le 
plus  souvent  qu'un  seul  poumon,  se  caractérisant  à  la  percussion 
par  un  peu  de  matité,  et  à  l'auscultation  par  des  plaques  de 
râles  crépitants,  et  ayant  pour  caractère  anatomique  d'intéresser 
exclusivement  la  partie  antérieure  du  sommet  d'un  seul  poumon. 
Leur  mobilité  est  telle,  «  que  dans  trois  cas  observés  par  Rigal, 
six  attaques  de  congestion  pulmonaire  se  répétèrent  dans  l'espace 
de  cinq  mois  et  laissèrent  le  malade  dans  un  état  sensiblement 
pareil  à  celui  qui  précédait  ces  accidents,  à  l'inverse  de  ce  qui 
advient  dans  les  affections  valvulaires  où  les  congestions  pulmo- 
naires déterminent  si  rapidement  des  ruptures  de  compensation1  ». 

d).  En  Allemagne,  on  parle  beaucoup    œdème  aigu  du  poumon 
survenant  dans  le  cours  des  myocardites.  Je  suis  absolument 
convaincu  qu'on  a  souvent  confondu  cette  dernière  complication 
avec  la  congestion  pulmonaire.  Cependant  ces  deux  affections 
sont  loin  de  se  ressembler  au  point  de  vue  stéthoscopique  :  la 
première  ne  présente  pas  de  localisations  aussi  étroites  et  précises, 
ses  râles  sont  plus  secs,  plus  fins,  plus  franchement  inspira- 
toires,  enfin,  il  n  y  a  jamais  d'expulsion  ou  d'expectoration  carac- 
téristiques (expectoration  sanguinolente  ou  sous  l'aspect  d'une 
solution  de  gomme).  Mais  ce  serait  une  faute  grave  de  nier 
l'existence  de  l'œdème  du  poumon  auquel  naguère  Gendrin  atta- 
chait avec  raison  une  grande  importance  et  qu'il  regardait  comme  le 
phénomène  le  plus  précoce  de  la  rupture  de  compensation  dans 
les  cardiopathies  valvulaires.  Or,  cette  rupture  de  compensation 
est  le  plus  souvent  le  fait  de  la  débilitation  ou  de  l'insuffisance 
du  myocarde  qui  menacent  sans  cesse  les  cardiopathies  artérielles. 
Il  n'est  donc  pas  étonnant  que,  de  bonne  heure,  alors  que 
l'attention  n'est  pas  appelée  du  côté  du  cœur,  le  poumon  devienne 

•  Etude  sur  la  sclérose  du  myocarde  (myocardite  scléreuse  hypertrophique)  de 
importance  dans  la  pathogénie  des  accidents  asysloliques  (myocardite  sclc- 
e  secondaire),  par  M.  Juhel  Rènoy.  (Thèse  inaugurale  de  Paris,  L8BÏ.) 
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le  siège  d'un  œdème  pulmonaire  pour  ainsi  dire  chronique  qui, 
par  sa  fixité  et  son  étendue,  puisse  dérouter  le  diagnostic. 

C'est  ainsi  que  je  voyais,  l'an  dernier,  un  malade  (de  Melun), 
âgé  de  soixante-trois  ans1  et  qui  m'était  adressé  pour  une  affec- 
tion bizarre  de  l'appareil  pulmonaire.  Cet  homme  souffrait,  depuis 
dix-huit  mois,  d'une  oppression  presque  continuelle  qui  s'exaspé- 
rait souvent  par  la  marche  et  par  le  moindre  effort;  de  plus,  il 
avait  été  sujet  à  des  «  espèces  de  bronchites  »  avec  expectoration 
séro-muqueuse  abondante,  et  il  y  a  trois  mois,  il  avait  eu  sans 
cause  connue  une  attaque  de  congestion  pulmonaire.  Les  urines 
n'avaient  jamais  renfermé  la  moindre  trace  d'albumine,  le  cœur 
n'avait  jamais  présenté  de  bruit  de  souffle;  bref,  tous  les  symp- 
tômes paraissaient  cantonnés  dans  l'appareil  pulmonaire  où  l'on 
constatait,  depuis  plus  de  six  mois,  l'existence  de  râles  très  nom- 
breux, crépitants,  fins,  secs,  presque  superficiels,  exclusivement 
inspiratoires  et  se  manifestant  dans  une  étendue  considérable, 
aux  deux  tiers  inférieurs  des  régions  axillaires  et  postérieures  des 
deux  poumons.  La  sonorité  était  presque  normale,  et  ces  ronchus 
n'étaient  certainement  pas  symptomatiques  d'une  pleurésie  sèche 
dont  on  ne  trouvait  pas  les  signes'.  Hé  bien,  ce  faux  pulmonaire 
n'était  qu'un  cardiopathe  artériel,   comme  vous  allez  voir  : 
Depuis  longtemps  déjà,  il  éprouvait,  sous  l'influence  de  la  marche, 
«  une  gêne  douloureuse  »  au-devant  du  sternum,  gêne  telle 
qu'il  était  obligé  de  s'arrêter;  parfois  elle  s'accompagnait  d'une 
sensation  de  compression  et  de  poids  énorme  à  la  poitrine;  ce 
malade  avait  de  temps  en  temps  des  vertiges,  et  des  accès  de 
pâleur  faciale  qui  avaient  même  effrayé  son  entourage.  Le  pouls 
était  plein,  fort,  vibrant,  la  région  cervicale  était  soulevée  par 
des  battements  artériels  anormaux,  et  toutes  les  artères  étaient 
dures  et  sinueuses.  Au  cœur,  je  ne  constatais  aucun  souffle,  mais 
le  second  bruit  aortique  était  retentissant,  presque  métallique,  et 
le  premier  bruit  sec  et  parcheminé.  Le  cœur  est  manifestement 
hypertrophié,  sa  pointe  bat  entre  le  5e  et  le  6°  espace  intercostaux  ; 
ses  battements  sont  parfois  inégaux,  intermittents,  avec  quelques 
faux  pas.  Enfin,  en  interrogeant  le  malade,  on  apprend  que  tous 
les  soirs  survient  un  peu  d'œdème  péri-malléolaire. 


4  Obs.  lxvi. 


230        LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  .CLINIQUE  MÉDICALES 

Mais  voici  un  phénomène  important  sur  lequel  j'appelle  votre 
attention  :  lorsque  je  fais  marcher  ce  malade  un  peu  rapidement  et 
que  je  l'ausculte  immédiatement  après,  je  constate  de  la  façon  la  plus 
manifeste  l'existence  d'un  bruit  de  galop  que  je  n'avais  pas  cons- 
taté au  repos,  mais  que  j'avais  cependant  pressenti  par  la  palpa- 
lion  précordiale.  A  ce  su  jet,  laissez-moi  vous  rappeler  que  le  bruit 
de  galop  —  qui  n'est  pas  seulement  symptomatique  de  la  néphrite 
interstitielle,  mais  qui  se  rencontre  souvent  dans  l'artério-sclérose 
généralisée  sans  aucune  complication  rénale  —  est  plutôt  une 
sensation  tactile  qu'une  sensation  auditive  comme  l'a  si  bien 
fait  remarquer  Potain;  vous  le  sentez  avec  le  doigt  avant  de  le 
constater  à  l'oreille,  et  il  vous  arrivera  souvent,  lorsque  vous 
appliquerez  la  main  contre  la  paroi  précordiale,  de  sentir  manifes- 
tement deux  chocs  que  vous  entendrez  lorsque  vous  aurez  pris  la 
précaution  de  faire  marcher  votre  malade.  Or,  c'est  ce  qui  m'est 
arrivé  dans  le  cas  actuel,  et  c'est  ce  qui  m'a  permis  de  rétablir 
le  diagnostic  et  d'instituer  du  même  coup  une  thérapeutique 
rationnelle.  Je  formulai  le  diagnostic  en  affirmant  l'existence 
d'un  œdème  pulmonaire  symptomatique  d'une  cardiopathie  ar- 
térielle, et  au  lieu  de  tourmenter  le  malade  par  des  expec- 
torants de  tous  genres,  par  toutes  les  tisanes  béchiques  qui 
n'avaient  absolument  produit  aucun  effet,  j'ordonnai  le  régime 
lacté  exclusif  et  l'iodure  de  potassium  à  la  dose  d'un  gramme 
par  jour.  Bientôt  la  dyspnée  paroxystique  du  soir  et  de  la  nuit 
disparut,  l'œdème  pulmonaire  diminua  considérablement,  l'œdème 
des  membres  inférieurs  ne  revint  plus,  et  ce  malade  à  symptômes 
pulmonaires  traité  comme  cardiaque  est  en  ce  moment  dans  un 
état  de  santé  satisfaisant. 

En  résumé,  l'asthme  franchement  cardiaque  est  dû  aux  trou- 
bles ou  à  la  stase  de  la  circulation  pulmonaire  qui  survient  sous 
l'influence  d'une  brusque  fatigue  du  muscle  cardiaque.  Est-ce  là 
une  conséquence  de  l'insulfisanee  propre  du  myocarde,  ou  bien 
les  éléments  nerveux  y  prennent-ils  quelque  part?  Cela  ne  serait 
pas  impossible,  et  pour  Bollinger  et  Fraenkel,  il  existerait  parfois 
un  véritable  étatparétique  des  nerfs  et  des  ganglions  cardiaques. 
D'un  autre  côté,  Waller1  a  démontré  que,  lorsqu'il  se  produisait 
un  rétrécissement  de  calibre  du  système  artériel,  le  sang  s'accu- 

*  Cité  par  Fraenkel.  Ueber  cardiale  dyspnoe.  {Berl.  Klin.,  I Yoeh.,  1888.  n«  14.) 
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mulait  dans  les  veines  pulmonaires  eL  dans  l'oreillette  gauche.  Or, 
cette  condition  est  réalisée  dans  1rs  cardiopathies  artérielles 
caractérisées  le  plus  souvent  par  un  état  spasmodique  du  système 
vasculaire.  .Mais  nous  sommes  ici  dans  le  champ  des  hypothèses, 
llàtons-nous  d'en  sortir  au  profit  de  la  clinique  ;  nous  serons  là 
sur  un  terrain  plus  solide  et  plus  pratique. 

e).  Vous  voyez  souvent  venir  à  vous  des  malades  atteints  de  «  bron- 
chites  répétées  et  rebelles  »  et  souvent  vous  n'avez  affaire  qu'à 
des  artério-scléreux.  C'est  la  forme  pseudo-asthmatique  ou  bron- 
c//i tique.  En  voici  un  exemple  : 

Il  y  a  quelques  mois,  un  homme  de  quarante  ans  1  habitant  Troyes 
(Aube),  et  se  rendant,  sur  l'ordonnance  de  son  médecin,  aux  eaux  du 
Mont-Dore,  vient  par  hasard  me  consulter.  Le  diagnostic  indiquait 
que  ce  malade  était  atteint,  depuis  plus  de  deux  mois  «  d'asthme 
catarrhal  avec  congestion  pulmonaire  ».  Je  l'examinai  très  attenti- 
vement, et  voici  ce  qu'il  m'apprit:  Depuis  plus  de  six  mois,  il  s'aper- 
çut—  lui,  chasseur  intrépide  —  qu'il  ne  pouvait  marcher  sans  être 
essoufflé,  et  que  lorsqu'il  pressait  le  pas,  il  était  obligé  de  s'arrêter, 
vaincu  par  l'anxiété  respiratoire  ;  puis,  il  y  a  deux  mois,  l'oppression 
était  survenue  spontanée,  tous  les  soirs  ou  toutes  les  nuits,  oppres- 
sion supportable  d'abord,  puis  tellement  accusée,  que  les  nuits  se 
passaient  dans  l'insomnie  la  plus  complète.  Je  me  défie  d'ordinaire 
de  cette  dyspnée  d'effort  et  de  ces  accès  d'asthme  de  la  quarantaine, 
qui  éclatent  ainsi  brusquement  et  s'accompagnent  d'un  sifflement 
expiratoire  caractéristique.  Ce  fut  pour  cette  raison  que  j'aus- 
cultai avec  le  plus  grand  soin  sa  poitrine  et  son  cœur.  Je  trouvai 
effectivement  des  râles  de  congestion  pulmonaire  passive,  à  la 
base  des  deux  poumons.  Le  diagnostic  anatomique  était  donc 
exact,  mais  l'interprétation  ne  l'était  pas,  et  c'est  une  règle  géné- 
rale pour  moi ,  lorsque  je  constate  une  congestion  pulmo- 
naire passive  et  persistante,  d'ausculter  attentivement  le  cœur. 
<;,'llli  ,,i  m  peu  hypertrophié,  ne  présentait  aucun  souffle,  et  je 
pus  seulement  entendre  très  manifestement  le  retentissement 
diastolique  de  l'aorte  ;  mais  en  pratiquant  sa  palpation,  je  dis- 
tinguai nettement  deux  chocs,  j'eus  la  sensation  tactile  du  bruit 
de  galop,  laquelle  se  changea  en  sensation  auditive,  dès  que  je 
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fis  exécuter  dans  mon  cabinet,  à  mon  malade,  une  marche  un 
peu  rapide.  Déplus,  les  artères  radiales  étaient  dures  et  sinueuses, 
le  pouls  étail  plus  faible  à  gauche  qu'à  droite. 

Dès  lors,  mon  diagnostic  était  fait:  il  s'agissait  d'une  artério- 
sclérose cardio-rénale  avec  pseudo-asthme  et  congestion  pulmo- 
naire symptomatiques.  Je  fis  examiner  les  urines  qui,  limpides, 
peu  denses,  renfermaient  quelques  trace-  d'albumine.  Je  pres- 
crivis seulement  le  régime  lacté  exclusif;  et  dès  le  premier  jour, 
à  son  grand  étonnement,  le  malade  n'eut  plus  d'accès  d'oppres- 
sion ;  depuis  six  mois,  le  pseudo-asthme  a  complètement  disparu, 
et  je  n'ai  pas  besoin  d'ajouter  que  j'avais  absolument  défendu  le 
Mont-Dore,  qui  par  son  altitude,  plus  que  par  la  composition  de 
ses  eaux,  peut  singulièrement  précipiter  les  accidents.  Lorsqu'à 
cette  altitude  élevée  se  joint  l'action  excitante  des  eaux  sulfureuses 
comme  à  Gauterets,  aux  Eaux-Bonnes,  à  Uriage,  etc.,  nous  pouvez 
comprendre  à  l'avance  pourquoi  ces  eaux,  si  efficaces  dans  le 
traitement  des  maladies  chroniques  de  l'appareil  respiratoire,  sont 
coupables  de  bien  des  méfaits  lorsqu'on  les  ordonne  sans  mesure. 
Que  de  malades,  partis  emphysémateux  ou  faux  asthmatiques, 
qui  reviennent  cardiaques  et  asystoliques  ! 

L'exemple  suivant  va  vous  le  démontrer  :  il  y  a  cinq  ans,  un 
homme  jeune  encore,  âgé  de  trente-six  ans1,  vient  me  voir  avant 
de  partir  aux  eaux  de  Cauterets,  où  son  médecin  ordinaire  l'avait 
adressé  au  Dr  Lahillonne.  J'avais  quelques  doutes  sur  le  dia- 
gnostic d'asthme  et  d'emphysème,  et  néanmoins  je  le  laissai  par- 
tir. Or,  je  tiens  à  rendre  hommage  à  la  sagacité  clinique  de  mon 
confrère;  il  fit  suivre  au  malade  un  traitement  hydro-minéral 
très  réservé  et  me  le  renvoya,  en  appelant  mon  attention  sur  le 
tracé  sphygmographique  du  pouls,  qui  démontrait  l'existence  du 
plateau  caractéristique  de  l'athérome.  Moins  d'un  mois  après  sa 
cure  minérale,  l'artério-sclérose  s'accentuait  et  s'affirmait  par  des 
accès  de  sténocardie  vraie,  et  je  suis  convaincu  que  le  séjour  à 
une  altitude  relativement  élevée  n'a  pas  été  étranger  à  la  produc- 
tion hâtive  de  ces  accès. 

f).  Les  artério-scléreux  sont  souvent  atteints  d'emphysème,  et 
celui-ci  procède  alors  d'une  lésion  semblable  à  celle  qui  est  con- 
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sécutive  pour  le  cœur  à  la  sclérose  des  coronaires,  ce  qui  m'a  fait 
dire  autrefois  que  l'emphysème,  au  point  de  vue  anatomique, 
doit  être  au  poumon  ce  que  l'angine  de  poitrine  est  au  cœur. 
Mais  ces  emphysémateux,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec 
d'autres,  comme  je  vous  le  démontrerai  plus  loin,  peuvent 
un  jour  mourir  subitement.  A  ce  sujet,  je  me  rappelle  avoir  lu 
autrefois,  l'histoire  dune  mort  subite  après  un  accès  d'asthme 
essentiel.  Or,  je  suis  convaincu  qu'il  s'agissait  d'un  faux  asthme 
symptomatique  d'une  artério-sclérose.  Celui-ci  peut  occasionner 
la  mort  subite;  celui-là,  jamais. 

A  ce  sujet,  voici  un  exemple  qui  va  vous  montrer  encore  les 
erreurs  de  diagnostic  que  l'on  peut  commettre  lorsqu'on  attribue 
aux  symptômes  pulmonaires  une  influence  prépondérante  que 
l'on  devrait  reporter  au  contraire  à  une  affection  cardiaque  dont 
on  a  méconnu  l'existence  et  les  caractères1. 

Vous  lirez  l'histoire  d'un  homme  jeune  encore,  puisqu'il 
n'avait  que  quarante-deux  ans,  chez  lequel,  sans  cause  connue, 
lartério-sclérose  s'est  localisée  dans  les  artères  du  cœur  (coro- 
narite primitive).  Cet  homme  a  pu  être  considéré  comme  un 
emphysémateux  vulgaire,  et  un  examen  superficiel  pouvait  faire 
supposer  qu'il  s'agissait  d'un  de  ces  bronchitiques  emphysémateux 
qui  vont  de  services  en  services  d'hôpital  et  que  l'on  renvoie 
souvent,  parce  qu'on  les  croit  atteints  dune  affection  insigni- 
fiante. Il  est  juste  de  dire  cependant  que  l'examen  du  cœur  est  le 
plus  souvent  muet,  et  pour  tous  ceux  qui  font  dépendre,  bien  à 
tort,  leur  diagnostic  et  leur  pronostic  de  la  présence  ou  de  l'ab- 
sence d'un  bruit  de  souffle,  ces  malades  paraissent  indemnes  de 
toute  affection  de  l'appareil  circulatoire. 

Observation  LXIX  -  Diagnostic.  \-  Cardiopathie  artérielle;  dilatation  du 
d^spn'é?  ySême  P"lm0nalre'  acc-  sténocardiques,  s'yncop^accès 

Examen  anatomique  -  Coronarite  primitive  intense  et  aortite  légère  • 
rétrécissements  et  oblitérations  multiples  des  deux  coronaires  Amincie* 
men  de  la  parc,  du  ventricule  gauche  sur  une  étendue  de 6 à  8  e  n n 11 
tres  carres  occupant  la  moitié  inférieure  de  la  paroi  antérieure  dans  la 
vo,sinage  de  la  cloison.  Atrophie  du  pilier  postérieur  de  la  Titrale  (Ela  " 

(ConlriUution  à  l'étude  *ÏÏX&3%^  SS*"^  ^ 
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gissemcnt  des  orifices  auriculo-ventriculaires.  Dilatation  considérable 
des  cavités  cardiaques  et  principalement  du  ventricule  gauche.) 

Le  nommé  M...,  âgé  de  quarante-deux  ans,  exerçant  la  profession 
de  cordonnier,  entre  le  25  septembre  1887  (salle  Bazin,  n°  15),  à  l'hô- 
pital Bichat.  —  De  bonne  santé  habituelle,  le  malade  n'a  jamais  eu 
ni  rhumatisme  articulaire,  ni  aucune  autre  maladie  à  retentissement 
cardiaque  (fièvres,  syphilis,  etc.).  Il  tousse  depuis  quelques*  années. 
De  plus,  il  éprouve  une  oppression  d'abord  intermittente  et  ne  sur- 
venant qu'à  la  suite  d'un  efîbrt,  puis  de  plus  en  plus  fréquente.  Depuis 
quatre  mois,  à  cette  oppression  progressive  sont  venues  s'ajouter  des 
douleurs  rétro-sternales,  vives,  subites,  sans  irradiations,  d'une  durée 
d'une  demi-heure  à  une  heure.  C'est  surtout  vers  le  soir  que  l'oppres- 
sion atteint  son  apogée  (accès  d'étouffements  avec  sensation  de 
«  barre  »  épigastriqUe). 

Huit  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital  Bichat,  il  quittait  l'hôpital 
Tenon  où  il  avait  été  soigné  pour  une  «  bronchite  avec  emphysème  ». 
11  n'y  avait  séjourné  qu'une  semaine  environ,  et  l'on  est  autorisé  à 
croire  qu'il  a  eu  à  ce  moment  un  de  ces  accès  de  congestion  pulmo- 
naire si  fréquents  chez  les  artério-scléreux. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  malade  n'avait  jamais  constaté  jusqu'alors  ni 
œdème  des  membres  inférieurs  ni  aucun  symptôme  qui  pût  faire 
croire  à  un  trouble  circulatoire  généralisé. 

Examiné  à  son  entrée  à  Bichat,  on  le  trouve  dans  l'état  suivant  : 
il  est  pâle,  en  proie  à  une  oppression  considérable.  La  dyspnée  est 
très  apparente  :  l'inspiration  est  lente,  pénible;  l'expiration,  au  con- 
traire, est  brève.  A  l'auscultation,  le  murmure  vésiculaire  est  affaibli 
l'inspiration  humée,  l'expiration  prolongée.  Des  râles  sibilants  s'en- 
tendent dans  toute  la  poitrine  avec  quelques  râles  muqueux  aux 
bases.  Nulle  part  il  n'existe  de  matité  ;  la  percussion  révèle,  au  con- 
traire, une  sonorité  exagérée. 

Le  cœur  est  légèrement  hypertrophié.  La  pointe  bat  dans  le  sixième 
espace,  au-dessous  et  en  dehors  du  mamelon.  Les  battements  car- 
diaques sont  faibles,  et  par  intervalles  on  distingue  un  bruit  de 
galop.  Mais  celui-ci  est  plutôt  une  sensation  tactile  qu'une  véritable 
sensation  auditive.  On  ne  constate  aucun  bruit  de  souffle,  et  à  l'aus- 
cultation de  la  base  du  cœur  il  n'est  pas  possible  de  dire  lequel  des 
deux  bruits  aortiques  est  le  plus  fort.  Le  pouls  est  faible,  régulier 
(à  92).  Pas  d'œdème  aux  membres  inférieurs.  Les  urines  sont  rares, 
mais  ne  renferment  ni  albumine  ni  sucre.  Rien  d'appréciable  à  l'exa- 
men des  viscères  abdominaux. 

En  présence  de  ces  symptômes,  le  diagnostic  reste  d'abord  hésitant. 
Un  julep  expectorant  (kermès,  teinture  de  lobélie,  etc.)  ne  donne 
aucun  résultat.  Après  un  nouvel  examen  du  malade,  et  vu  la  persis- 
tance de  l'oppression  et  de  la  rareté  des  urines,  je  presci  i-  15  centi- 
grammes de  feuilles  de  digitale  en  macération  (29  septembre)  sans 
btenir  plus  de  succès.  Au  contraire,  les  signes  de  bronchite  s'^cctf. 
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sent  davantage  et  les  crachats  prennent  une  odeur  forte,  un  peu 
fétide.  On  supprime  alors  (1*  octobre)  la  digitale  que  l'on  remplace 
par  un  julep  avec  teinture  d'eucalyptus,  et  par  une  solution  de  3 
grammes  d'hyposulfîte  de  soude;  les  jours  suivants,  le  malade  se 
trouve  mieux.  L'haleine  et  les  crachats  ont  perdu  leur  odeur.  Cepen- 
dant l'oppression  persiste  toujours. 

A  partir  du  8  octobre,  le  malade  est  soumis  à  l'iodurc  de  sodium 
(1  gramme  par  jour),  et  déjà,  au  bout  d'une  dizaine  de  jours,  on 
constate  une  amélioration  sensible.  Le  malade  demande  son  transfert, 
à  Vincennes.  Mais  le  23  octobre,  au  moment  de  partir,  il  est  pris  d'une 
syncope  prolongée. 

Ce  jour-là,  je  trouve  à  l'auscultation  du  cœur,  à  la  pointe,  des 
bruits  sourds,  et  à  la  base,  au  deuxième  temps  et  au  niveau  du  foyer 
aortique,  un  bruit  sec,  claquant.  Le  pouls,  petit,  est  à  120  par  minute. 
L'apyrexie  est  complète. 

J'abandonne  le  diagnostic  d'emphysème  avec  bronchite,  et,  me 
basant  sur  les  caractères  du  deuxième  bruit  aortique,  je  m'arrête  au 
diagnostic  d'artériosclérose. 

Le  lendemain,  le  malade  est  encore  très  faible  et  en  proie  à  des 
lipothymies  répétées;  on  constate  un  léger  pouls  veineux  jugulaire. 
Le  30  octobre,  après  une  rémission  passagère  des  accidents,  survient 
une  poussée  aiguë  de  congestion  pulmonaire  avec  dyspnée  intense; 
de  nombreux  râles  muqueux  occupent  les  deux  bases.  Le  cœur,  de 
son  côté,  paraît  se  dilater  de  plus  en  plus  ;  ses  battements,  très  faibles, 
s'entendent  mal.  La  pointe  est  située  en  arrière  de  la  septième  côte  et 
un  peu  en  dehors  de  la  ligne  mammaire.  Pour  la  première  fois  on 
voit  apparaître  un  léger  œdème  des  jambes.  Tous  ces  accidents  aigus 
s  atténuent  au  bout  de  quelques  jours,  et,  sous  l'influence  de  la  médi- 
cation loduree  qui  est  continuée,  l'état  du  malade  s'améliore  •  les 
urines  sont  plus  abondantes,  les  accès  d'oppression  moins  fréquents 
et  moins  intenses. 

Cependant  cette  amélioration  ne  persiste  pas.  La  dyspnée  fait  des 
progrès.  On  remarque,  à  plusieurs  reprises,  des  accès  de  pâleur 
caractéristiques  et  une  inégalité  des  deux  pouls  radiaux.  L'œdème 
des  jambes,  le  pouls  veineux  jugulaire  s'accentuent.  Le  foie  est  plus 
développe;  il  paraît  légèrement  abaissé  et  douloureux  à  la  pression 
Les  accès  d  étouflement  ne  sont  calmés  que  par  des  piqûres  de  mor- 
phine.  11 

A  partir  du  27  novembre,  le  malade  prend  pendant  trois  jours  une 
dose  quotidienne  de  dix  gouttes  d'une  solution  alcoolique  de  digitaline 
représentant  1  milligramme  de  substance  active.  Mais  les  urines  sont 
oujours  rares  (250  à  500  grammes  par  jour),  non  albumineuses  On 
constate  un  epanchement  pleural  à  droite. 

Même  insuccès  avec  la  caféine.  L'oppression  devient  excessive  et 
continue,  et  le  malade  est  pris,  le  6  décembre,  à  neuf  heures e emie 
au  moment  de  la  visite  d'un  violent  accès  de  suffocation  qui  dure 
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deux  ou  trois  minutes  au  plus.  Les  lèvres  deviennent  subitement  vio- 
lacées, la  face  est  cyanosée,  les  extrémités  se  refroidissent,  le  pouls 
devient  insensible,  et  le  malade  meurt  presque  subitement, 

Autopsie  (pratiquée  le  7  décembre,  vingt-trois  heures  après  la 
mort). 

Rétraction  du  thorax  apparente  à  l'extérieur  et  occupant  la  région 
sous-claviculairc  gauche  (le  thorax  n'est  pas  celui  d'un  emphyséma- 
teux). Exostose  de  la  tête  de  la  première  côte.  Faciès  el  partie  supé- 
rieure du  tronc  couverts  de  taches  cadavériques,  teinte  cyanotique 
très  prononcée. 

Plèvrçs.  —  Epanchement  pleural  à  droite  environ  500  grammes). 
Quelques  adhérences  pleurales  anciennes  au  sommet  gauche  et  le 
long  de  la  gouttière  vertébrale  du  même  côté.  Adhérences  semblables 
à  la  base  droite. 

Poumons.  —  Le  poumon  gauche  est  fortement  refoulé  en  arrière, 
par  le  cœur  très  hypertrophié.  Ses  bords  antérieurs,  ainsi  que  ceux 
du  poumon  droit,  sont  le  siège  d'emphysème  assez  prononcé.  On 
retrouve  de  l'emphysème  aux  deux  sommets  et  une  congestion  intense 
des  parties  déclives  et  de  la  base  droite.  Deux  foyers  crétacés  entou- 
rés de  brides  cicatricielles  siègent  dans  chacun  des  deux  sommets. 
Pas  d'apoplexie  pulmonaire. 

Cœur.  —  Il  est  très  volumineux;  sa  pointe  fortement  déviée  en 
dehors  répond  à  la  sixième  côte.  Léger  épanchement  péricardique. 
Surcharge  graisseuse  localisée  surtout  au  cœur  droit;  une  tache  lai- 
teuse, d'un  blanc  nacré,  recouvre  la  face  antérieure  du  cœur,  et  la 
graisse  sous-jacente,  sur  une  étendue  de  4  centimètres  environ,  sur 
la  limite  des  deux  ventricules.  Le  tissu  graisseux  est  surtout  abondant 
le  long  du  bord  droit  et  des  sillons  vasculaires  du  cœur. 

Les  oreillettes  sont  le  siège  d'une  distension  énorme,  surtout  la 
droite,  dont  l'auricule  atteint  à  peu  près  le  volume  d'une  oreillette 
de  cœur  normal.  Elles  contiennent  une  masse  de  caillots  noirs,  qui 
sont  facilement  expulsés  après  la  section  des  veines  caves  et  des 
veines  pulmonaires,  elles-mêmes  gorgées  de  sang. 

Le  poids  du  cœur,  débarrassé  de  ses  caillots,  est  de  6ï2î>  grammes. 
Il  mesure  12  centimètres  de  la  pointe  au  sillon  circulaire,  14  centi- 
mètres de  large  au  niveau  de  l'implantation  des  oreillettes.  Celles-ci 
ont  de  6  à  7  centimètres  de  hauteur. 

L'épreuve  de  l'eau  montre  que  les  valvules  sigmoïdes  sont  suffi- 
santes, les  valvules  milrale  et  tricuspide  au  contraire  sont  insuffi- 
santes. La  mitrale  étalée  mesure  10  centimètres  etdemi;  la  tricuspide, 
14  et  demi;  l'aorte,  au  contraire,  à  la  base  des  valvules,  7  centi- 
mètres. 

A  2  centimètres  au-dessus  de  la  pointe  du  cœur,  sur  la  face  anté- 
rieure du  ventricule  gauche  et  sur  une  étendue  de  6  à  8  centimètres 
carrés,  en  remontant  obliquement  vers  la  cloison,  ou  constate  que  la 
paroi  cardiaque  se  déprime  plus  facilement  que  partout  ailleurs  et 
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donne  la  sensation  d'un  amincissement.  La  section  du  ventricule 
gauche  permet  de  constater,  outre  la  dilatation  considérable  de  toute 
la  cavité  ventriculaire,  un  aspect  blanchâtre,  nacré  de  l'endocarde 
qui  la  tapisse.  De  plus,  au  niveau  de  la  partie  amincie  de  la  paroi 
antérieure,  on  trouve  appliqué  contre  elle,  un  amas  de  caillots  noi- 
râtres, légèrement  adhérents,  dont  la  face  externe  pariétale  est  rosée 
et  nettement  librineuse.  Cette  adhérence  est  assez  prononcée  pour 
qu'il  soit  nécessaire  de  détacher  le  caillot  avec  les  doigts;  il  s'enlève 
alors  en  une  seule  masse,  sans  se  désunir. 

Le  caillot,  une  fois  enlevé,  il  est  facile  de  mesurer  l'amincissement 
de  la  paroi  ventriculaire.  Son  épaisseur  minima  est,  à  la  partie  cen- 
trale, de  3  millimètres  au  plus,  et  correspond  au  point  qui  se  laissait 
le  plus  facilement  déprimer  de  l'extérieur.  11  existe  donc  là  une  atro- 
phie considérable  et  assez  étendue  de  la  paroi,  sans  que  le  processus 
-ut  produit  une  véritable  dilatation  anévrismale  visible  au  dehors. 
Quoique  très  dilaté,  le  ventricule  gauche  présente  une  hypertrophie 
générale  très  nette  de  ses  parois  (de  12  àl7  millimètres).  La  paroi  est 
sclérosée  sur  toute  son  étendue,  mais  principalement,  et  cela  d'une 
façon  assez  uniforme,  dans  toute  sa  moitié  interne.  Ça  et  là,  le  paren- 
chyme musculaire  renferme  de  petites  taches  violacées  et  même  noi- 
râtres sans  aspect  franchement  hémorrhagique,  causées  probable- 
ment par  la  congestion  veineuse.  La  paroi  n'est  envahie  que  sur 
quelques  rares  points,  et  vers  la  base  du  cœur  surtout,  par  le  tissu 
adipeux  sous-péricardique. 

La  paroi  du  ventricule  droit,  au  contraire,  est  recouverte  par  une 
surcharge  graisseuse  considérable  qui  lui  constitue  une  véritable  en- 
veloppe supplémentaire.  Le  tissu  musculaire  a  une  épaisseur  maxinm 
de  4  a  5  millimètres  en  moyenne.  La  cavité  ventriculaire  est  moins 
dilatée  que  celle  du  cœur  gauche;  son  endocarde  Qe  présente  pas  l'as 
P  tel  blanchâtre,  nacré  observé  sur  ce  dernier,  mais  il  a  conservé  une 
coloration  normale,  plutôt  un  peu  jaunâtre. 

Valvules  et  piliers.  -  La  valvule  mitrale  insuffisante  est  sclérosée 
sur  les  bords  :  sa  grande  valve  est  très  amincie  et  parsemée  de  quel- 
ques taches  jaunâtres.  Les  deux  piliers  très  altérés  par  la  sclérose 
sont  résistants  et  crient  sous  le  scalpel.  Le  pilier  antérieur  est  d'un 
volume  normal,  tandis  que  le  pilier  postérieur,  au  contraire,  est  1res 
atrophie;  son  volume  est  réduit  environ  de  moitié.  Au  lieu  de  la  teinte 
pâle  rosée  parsemée  de  quelques  petites  taches  jaunâtres  du  pilier 
antérieur,  il  présente  une  coloration  franchement  jaunâtre,  surtout  à 
son  extrémité,  qui  est  comme  flétrie.  Les  cordages  qui  en  partent 

!;;;:;;;;;;:;,;•;;,:;- bords  libres  de  la  ^      «>*  nJ,,,,,^: 

La  valvule  tricuspide,  également  insuffisante,  ne  présente  aucun* 
trace  de  dégénérescence  ;  mais  les  piliers  du  ventricu  l  dro  t  . 
pet,tS      à  '  état  normaI>  —  être  cependant  scléreux  en  apparence 

Aorte.  -  Quelques  plaques  athéromateuses  molles  se  trouvent  eu 
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petit  nombre  dans  le  voisinage  des  valvules  sigmoïdes  et  des  coro- 
naires, et  sur  une  petite  étendue  de  la  paroi  inférieure  de  la  crosse 
Mais  le  calibre  de  l'aorte  n'est  nullement  déformé.  On  aperçoit  encore 
de  semblables  plaques  dans  l'aorte  thoracique  et  abdominale,  princi- 
palement auprès  des  orifices  des  gros  vaisseaux  collatéraux.  Nulle 
part  l'athéromc  n'est  excessif. 

Coronaires.  —  Il  n'en  est  pas  de  même  des  artères  coronaires. 
Déjà,  avant  toute  dissection,  il  est  possible  de  sentir  par  la  palpation 
de  la  face  antérieure  du  cœur,  un  cordon,  dur  au  toucher  el  dirigé 
vers  la  pointe  de  l'organe,  dû  à  l'athérome  de  la  branche  verticale 
antérieure  de  la  coronaire  gauche.  Les  orifices  aortiques  des  deux 
artères  coronaires  sont  normaux  et  uniques  (pas  d'artérioles  supplé- 
mentaires). Cependant  l'orifice  de  la  coronaire  antérieure  est  mani- 
festement plus  petit  que  celui  de  la  droite,  sans  qu'il  soit  rétréci  par 
aucune  lésion. 

La  coronaire  antérieure  se  bifurque,  dès  sa  naissance  en  deux 
branches  de  volume  sensiblement  égal;  l'une,  descendante  verticale 
occupe  le  sillon  antérieur  du  cœur  (artère  cardiaque  gauche  antérieure 
des,  auteurs);  l'autre,  horizontale,  quitte  la  première  à  angle  droit  et 
suit  le  sillon  auriculo-ventriculaire  de  droite  à  gauche  (branche  auri- 
culo-yentriculaire).  L'artère  cardiaque  gauche  antérieure,  après  avoir 
fourni  par  son  bord  gauche  deux  branches  importantes,  une  supé- 
rieure, l'autre  inférieure,  destinées  à  la  paroi  antérieure  du  ventricule 
gauche,  se  bifurque  à  son  tour,  à  o  centimètres  de  l'aorte,  en  deux 
troncs  :  l'un  est  la  continuation  de  l'artère  cardiaque  antérieure  ; 
l'autre  se  dirige  vers  le  cœur  droit  et  fournit  deux  artères  principales  : 
l'une  profonde,  à  la  paroi  antérieure  du  ventricule  droit,  et  l'autre 
superficielle,  se  dirige  vers  la  pointe,  parallèlement  à  l'artère  car- 
diaque antérieure.  Toutes  ces  artères,  à  l'exception  des  deux  der- 
nières branches  destinées  au  ventricule  droit,  sont  couvertes  de  nom- 
breuses plaques  d'athérome.  L'une  de  ces  plaques,  énorme,  siège 
immédiatement  au-dessus  de  la  bifurcation  de  la  cardiaque  gauche 
antérieure  et  a  produit  une  oblitération  presque  complète  du  calibre 
de  l'artère.  En  effet,  tandis  qu'on  arrive  à  faire  franchir  ce  point  à  la 
pointe  d'une  épingle,  il  est  tout  à  fait  impossible  d'y  introduire  la 
tète  de  cette  épingle. 

D'autre  part,  alors  que  la  branche  de  bifurcation  destinée  au  ven- 
tricule droit  ne  présente  que  des  lésions  insignifiantes,  le  proees-u> 
athéromateux  est,  au  contraire,  excessif  sur  toute  l'étendue  du  pro- 
longement de  l'artère  cardiaque  antérieure,  et  peut  être  suivi  jusqu'à 
la  pointe  du  cœur.  Toutes  les  artérioles  collatérales  qui  en  naissent 
pour  se  rendre  à  la  paroi  du  ventricule  gauche  (surtout  à  sa  portion 
atrophiée)  sont  pâles,  filiformes  et  nettement  atrophiées.  D'ailleurs, 
leurs  orifices  correspondants  du  tronc  de  l'artère  cardiaque  antérieure 
sont  perdus  au  milieu  des  masses  athéromatcuses;  on  arrive  difficile- 
ment à  en  reconnaître  deux,  fort  rétrécis.  L'athérome  n'existe  pas 


ÀRTÉRIO-SCLÉROSE  DU  CŒUR 


239 


seulement  sur  le  tronc  et  Iesbranches  terminales  de  l'artère  cardiaque 
antérieure,  mais  aussi  sur  ses  deux  branches  collatérales  ventricu- 
laires.  Leurs  orifices  sont  également  rétrécis,  et  l'une  d'elles,  l'infé- 
rieure, présente  dans  son  trajet  une  masse  athéromateuse,  assez  volu- 
mineuse, pour  qu'il  soit  impossible  par  la  simple  dissection  de 
reconnaître  en  ce  point  le  calibre  de  l'artère. 

L'athérome  est  aussi  prononcé  sur  la  branche  horizontale  ou 
auriculo-ventriculaire  de  la  coronaire  antérieure.  Cette  branche, 
après  avoir  fourni  dans  le  sillon  de  la  base  du  cœur  quelques  rameaux 
à  l'oreillette  et  à  la  base  du  ventricule  gauche,  donne  naissance  suc- 
cessivement à  deux  collatérales  obliquement  descendantes  qui  se 
lardent  dans  la  paroi  du  ventricule,  après  avoir  contourné  le  bord 
gauche  du  cœur.  Elle  présente,  avant  la  naissance  de  la  première  de 
ces  deux  branches  ventrictdaires  obliques,  une  oblitération  presque 
complète  due  à  une  plaque  athéromateuse  plus  volumineuse;  on 
arrive  difficilement  à  y  faire  passer  la  pointe  d'une  épingle.  Une  seconde 
oblitération  beaucoup  plus  complète  siège  sur  la  première  branche 
ventriculaire  oblique,  à  4  centimètres  et  demi  de  son  origine  au 
moment  où  elle  contourne  le  bord  gauche  du  cœur.  Il  est  impossible 
de  suivre  cette  dernière  plus  loin,  en  raison  de  son  atrophie  :  d'après 
sa  direction,  elle  semble  se  rendre  vers  le  pilier  postérieur  atrophié 
du  cœur  gauche.  La  branche  auriculo-ventriculaire  offre,  sur  toute 
son  étendue,  des  lésions  athéromateuses  très  développées-  l'orifice 
de  la  deuxième  branche  ventriculaire  oblique  est  également' rétréci. 

En  résumé,  L'artère  coronaire  antérieure  est  très  athéromateuse  et 
plusieurs  de  ses  branches  principales  sont  rétrécies  ou  oblitérées 
beules,  les  branches  qu'elle  envoie  au  ventricule  droit  paraissent 
ndemnes  a  1  œi  nu.  -  Nous  devons  remarquer  qu'alors  que  sur 
ZÏ  IT^ teneurkedu  cœilr  droit  «  7  a  surcharge  graisseuse, 

!  Z  "c" 10  T  COnfraire'  les  a,aérioles  athéromateuse 

rampent  directement  sous  le  péricarde.  A  la  partie  inférieure  de  ce 
derme,  cependant,  dans  la  région  qui  correspond  à  l'amincissement 
l'on  ne!  I  !1?  °?  T1*60/  d6UX  °U  tr0is  artéri°^  Pâles  atrophiées  que 

tpe      , non s  T     T '  ^  miHeU  dG  d0UX  PIa<*ues  eirconscrL 
ei  peu  (.tendues  de  surcharge  graisseuse. 

U  coronaire  postérieure,  après  avoir  émis  dans  le  sillon  de  h 
base  du  cœur  qu'elle  parcourt,  en  contournant  d'avant  w arrière  t 
eœur  droit  quelques  rameaux  à  l'oreillette  et  à  la  parUe  supérieure 
du  ventricule  droit,  se  bifurque  ù  la  hauteur  du  sillon  verUcal  no  I, 
«eur  en  deux  branches.  La  plus  volumineuse  occupe ce  sUlon  iusâït 
I.  pointe  du  cœur,  et  n'est  en  somme  que  la  branche ZrmZ)^Tu 

^KefSK'rtei 
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tncule  gauche,  et  va  s'anastomoser  sur  le  bord  Kauche  du 
^'terminaison  de  la  br,  he  auriculo^entricuK de  1â 
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naire  antérieure.  L'alhérome  est  également  très  accusé  sur  toutes  cefj 
branches;  mais  la  lésion  est  surtout  intense  sur  toute  la  partie  hori- 
zontale de  la  coronaire  postérieure,  qui  est  transformée  sur  presque 
toute  son  étendue  en  un  conduit  rigide  et  bosselé.  A  1  centimètre  cl 
demi  de  son  origine,  son  calibre  est  tellement  rétréci  qu'il  est  difficile 
d'en  retrouver  la  trace  par  la  dissection  ;  cependant  on  arrive  diffici- 
lement à  y  passer  l'extrémité  d'une  épingle,  mais  non  l'épingle  tout 
entière.  Toutes  les  artérioles  qui  naissent  de  ce  tronc  sont  petites, 
pâles  et  se  perdent  dans  le  tissu  adipeux  si  abondant  du  cœur  droit. 
—  Un  peu  plus  loin,  au  niveau  du  bord  droit  du  cœur,  on  retrouve 
un  second  rétrécissement,  mais  moins  étendu  que  le  premier. 

La  branche  verticale  de  bifurcation,  ou  cardiaque  postérieure, 
suit  exactement  le  sillon  vertical  postérieur.  La  plupart  des  branches 
collatérales  qui  en  partent  se  dirigent  dans  la  paroi  postérieure  du 
ventricule  gauche.  Il  en  existe  trois  principales,  échelonnées  et  diri- 
gées de  telle  façon  qu'elles  pénètrent  dans  le  muscle  immédiatement 
en  arrière  du  pilier  postérieur  atrophié  du  cœur  gauche.  Malheureu- 
sement il  est  impossible  de  les  suivre  par  la  simple  dissection,  en 
raison  de  leur  extrême  ténuité.  Mais  un  fait  important  est  l'oblitéra- 
tion complète  par  athérome  du  tronc  de  l'artère  cardiaque  postérieur-', 
directement  au-dessus  de  l'origine  de  la  première  de  ces  trois  princi- 
pales collatérales.  La  lésion  d'ailleurs  se  retrouve  sur  toutes  les 
branches  de  la  coronaire  postérieure,  avec  une  intensité  moindre,  il 
est  vrai,  que  sur  celles  de  la  coronaire  antérieure. 

Bien  qu'il  soit  impossible  de  préciser  les  faits,  en  indiquant  exac- 
tement les  artérioles  qu'il  faut  incriminer,  on  peut  cependant  en  con- 
clure que  l'atrophie  partielle  de  la  paroi  ventriculaire  gauche  d'une 
part,  et  l'atrophie  du  pilier  postérieur  du  cœur  gauche  d'autre  part, 
sont  des  conséquences,  l'une,  de  l'alhérome  et  du  rétrécissement  de 
calibre  de  l'artère  cardiaque  antérieure;  l'autre,  de  l'oblitération, 
soit  de  la  cardiaque  postérieure  de  la  première  branche  ventriculaire 
oblique,  bifurcation  de  l'auriculo-ventriculaire  gauche. 

Nous  ferons  remarquer,  en  outre,  l'inégale  intensité  de  la  lésion 
athéromateuse,  sur  les  coronaires  d'une  part,  sur  l'aorte  de  l'autre. 
Le  fait  est  frappant,  et  l'idée  d'une  dégénérescence  athéromateuse, 
localisée  aux  coronaires,  s'impose  avec  évidence. 

Foie,  _  Le  foie  a  l'aspect  du  foie  muscade.  Il  est  volumineux,  très 
hyperhémié  et  ne  présente  pas  trace  de  périhépatite. 
Rate.  _  La  rate  est  de  volume  normal.  Rien  de  particulier. 
Reins  —  Les  reins  sont  volumineux,  congestionnés.  Leur  subs- 
tance corticale  semble  atrophiée.  Ils  présentent  à  leur  surface  deux 
ou  trois  petits  kystes,  et  se  laissent  facilement  décortiquer. 

Examen  histo logique.  -  Coronaires.  —  Sur  des  coupes  de  coro- 
naires colorées  au  picro-carmin,  on  constate  les  lésions  caractéris- 
tiques de  l'athcrome. 
Piliers  du  cœur.     La  sclérose,  très  apparente,  à  l'œil  du,  se  pré- 
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sente  au  microscope  sou  ;  l'aspect  de  la  sclérose  dystraphiqus.  Partout 
l'endartériolite  oblitérante  constitue  la  lésion  dominante,  et  bien  qu'il 
existe  toujours  un  certain  degré  de  périartérite,  celle-ci  n'est  jamais 
très  accusée  et  n'envoie  pas  en  général  de  prolongements  intermus- 
culaires dans  le  voisinage  de  l'artère.  On  remarque,  sur"  les  coupes 
faites  à  la  base  du  pilier  antérieur,  les  mêmes  lésions  artérielles  et 
musculaires  qu'au  sommet  du  pilier.  Mais  ici  le  processus  est  moins 
avancé  et  l'on  voit  très  nettement,  à  côté  de  l'endartériolite  oblité- 
rante, de  petits  foyers  de  sclérose,  de  forme  irrégulière,  disséminés 
au  sein  du  tissu  musculaire  et  indépendants  des  vaisseaux  artériels. 
Quelques-uns  ont  la  forme  de  véritables  infarctus  à  la  période  de 
cicatrisation.  Ils  renferment,  la  plupart,  de  gros  noyaux  très  colorés, 
débris  de  fibres  musculaires,  de  nombreux  noyaux  conjonctifs  et  quel- 
ques capillaires  qui  paraissent  dilatés . 

lu  endocarde  qui  enveloppe  les  piliers  est  en  général  peu  épaissi, 
sauf  en  certains  points,  au  niveau  des  angles  formés  par  la  paroi 
cardiaque. 

Sur  les  coupes  faites  sur  le  pilier  ftostérieur  gauche  atrophié,  la 
lésion  artérielle  a  atteint  son  maximum  d'intensité  ;  il  y  a  oblitération 
complète  de  toutes  les  artérioles  visibles  dans  la  préparation,  et  le 
tissu  musculaire  a  presque  entièrement  disparu  dans  la  moitié  interne 
de  la  coupe.  Il  ne  reste  plus  que  quelques  débris  de  fibres  musculaires 
dans  le  voisinage  immédiat  des  artérioles.  —  A  l'œil  nu,  la  coupe  de 
ce  pilier  laisse  voir  dans  cette  même  moitié  interne  une  tache  blan- 
châtre irrégulière,  dans  laquelle  nous  avons  reconnu  la  présence 
d'une  matière  graisseuse  (acide  osmique)  et  de  portions  calcaires 
(acide  chlorhydrique,  acide  acétique).  A  mesure  qu'on  s'éloigne  du 
sommet  du  pilier,  cette  tache  diminue  et  finit  par  être  remplacée  par 
un  tissu  semblable  h  celui  des  cordages  tendineux. 

Il  est  probable  qu'en  ce  point  il  s'est  produit  sous  l'influence  de 
ï'endartérite  oblitérante,  propagée  des  branches  principales  des  coro- 
naires aux  plus  fines  ramifications,  un  travail  de  dégénérescence  de 
nature  différente,  «à  mesure  qu'on  examine  la  base,  la  partie  moyenne 
ou  le  sommet  du  pilier,  mais  d'origine  semblable.  La  matière  grais- 
seuse se  retrouve  encore  à  la  base  du  pilier,  sous  forme  de  granula- 
tions noirâtres  fines,  dans  le  voisinage  immédiat  des  artères  ma- 
lades. 

Quant  aux  lésions  de  la  fibre  musculaire,  c'est  surtout  dans  les 
coupes  de  la  paroi  ventriculaire  qu'elles  sont  le  plus  apparentes.  Là, 
en  effet,  le  travail  de  sclérose  est  encore  à  son  début,  tandis  que  dans 
les  piliers  le  tissu  musculaire  est  presque  entièrement  remplacé  par 
le  tissu  néoformé.  On  remarque  dans  la  paroi  les  mêmes  lésions  que 
dans  les  piliers,  cndarlérite  et  sclérose  dystrophique.  Mais  ici  l'endo- 
carde semble  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  de  la  sclérose 
C'est  en  effet  près  de  l'endocarde  que  celle-ci  atteint  son  maximum", 
alors  que  les  couches  externes  de  la  paroi  sont  au  contraire  presque 
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indemnes.  A  un  Port  grossissement,  on  constate  que  les  fibres  muscu- 
laires voisines  des  loyers  scléreux  sont,  les  unes  atrophiées,  d'autres 
plus  rares,  en  voie  de  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Les  noyaux 
et  la  striation  ont  l'aspect  normal.  Mais  en  quelques  points  de  la  pré- 
paration, on  voit  des  fibres  musculaires  ratatinées  et  brisées  sur  plu- 
sieurs  points. 

Nous  devons  noter  encore  que  dans  les  parties  sclérosées,  on  re- 
marque çà  et  là,  au  milieu  du  tissu  fibreux  nouveau,  un  amas  de 
vaisseaux  dilatés,  remplis  de  globules  sanguins  et  rappelant  la  dispo- 
sition du  tissu  caverneux  :  ces  lésions  s'observent  principalement 
dans  le  pilier  postérieur  gauche  dans  lequel  Tendartériolite  oblité- 
rante est  arrivée  à  son  maximum  d'intensité. 

Il  nous  a  été  impossible  jusqu'ici  de  constater  dans  nos  préparations 
l'existence  de  la  dégénérescence  amyloïde. 

En  résumé,  l'endartérite  constatée  macroscopiquement  sur  les 
parois  des  grosses  branches  des  coronaires,  s'est  propagée  chez  notre 
malade  jusque  dans  les  plus  fines  ramifications  intraparenchyma- 
teuses,  et  elle  a  déterminé  par  la  gêne  apportée  à  la  circulation  san- 
guine une  atrophie  de  la  paroi  d'une  part,  du  pilier  postérieur  gauche 
d'autre  part.  Cette  atrophie  procède  d'un  travail  de  sclérose  ou  de 
myocardite  interstitielle  secondaire,  et  ce  travail  inflammatoire  lui- 
même  paraît  être  la  conséquence  d'une  véritable  nécrobiose  de  la 
fibre  cardiaque,  devenant  une  sorte  de  corps  étranger  et  d'épine 
inflammatoire  au  sein  du  parenchyme. 

Reins.  —  Les  artères  ne  paraissent  pas  altérées,  et  nulle  part  il 
n'existe  de  processus  scléreux  bien  apparent. 

Foie.  —  Le  foie  présente  les  lésions  de  la  congestion  hépatique, 
sans  hyperplasie  conjonctive  notable. 

Enfin,  des  coupes  du  poumon  nous  ont  permis  de  constater  les 
lé-ions  caractéristiques  de  l'emphysème  atrophique  :  déchirures  des 
cloisons,  altérations  légères  des  parois  bronchiques;  les  ramifications 
de  l'artère  pulmonaire  sont  normales.  Quelques  artérioles  bron- 
chiques cependant  semblent  être  atteintes  d'endartérite. 


Cette  observation  me  suggère  les  réflexions  suivantes  : 
Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'un  emphysémateux,  la  cli- 
nique enseigne  que  l'on  doit  envisager  deux  phases  successives 
de  la  maladie,  une  phase  pulmonaire  et  une  phase  cardiaque  ; 
elle  enseigne  encore  que  la  seconde  est  toujours  consécutive  a 
la  première.  Le  plus  ordinairement,  sans  doute,  les  choses  se 
passent  ainsi,  et  l'emphysémateux  devenu  cardiaque  ne  l'est  de- 
venu qu'à  la  faveur  du  retentissement  de  la  lésion  pulmonaire 
sur  le  cœur,  retentissement  qui  s'accuse  d'abord  par  une  aug- 
mentation de  tension  vasculaire  dans  la  petite  circulation,  ensuite 
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par  une  dilatation  des  cavités  droites  du  cœur,  laquelle  aboutit 
souvent  à  l'asystolie.  Ici,  la  mécanique  joue  un  grand  rôle  dans 
la  production  des  accidents  cardiaques,  la  dilatation  ventriculaire 
est  au  premier  plan,  l'élévation  de  la  tension  veineuse  dans  le  sys- 
tème pulmonaire  est  le  mécanisme  toujours  invoqué  pour  expli- 
quer les  troubles  cardiaques,  et  on  laisse  trop  souvent  de  côté 
un  élément  bien  plus  important,  celui  de  l'artério-sclérose  qui 
ajoute  une  cause  de  plus  pour  la  distension  auriculo-ventriculaire. 
Il  en  résulte  que  parfois  les  deux  périodes  de  l'emphysème  pul- 
monaire peuvent  être  renversées  dans  leur  ordre  d'apparition,  et 
qu'ainsi  on  observe  d'abord  une  phase  cardiaque,  ensuite  une 
phase  pulmonaire. 

Voici  deux  emphysémateux  : 

L'un  est  un  phtisique  au  deuxième  ou  troisième  degré,  ou 
encore  c'est  un  bronchitique  sujet  à  des  catarrhes  bronchiques 
répétés  depuis  plusieurs  années.  Dans  le  premier  cas,  la  surface 
pulmonaire  a  pu  diminuer  de  moitié  ;  dans  le  second,  les  secousses 
continuelles  de  toux  convulsive  ont  déterminé  un  emphysème 
plus  ou  moins  étendu,  le  plus  souvent  d'origine  expiratoire. 
Dans  ces  deux  faits,  l'emphysème  peut  être  considérable,  et 
cependant  on  ne  constate  que  très  rarement  un  retentissement 
cardiaque  au  point  de  créer  une  véritable  cardiopathie.  Bien  au 
contraire,  chez  le  phtisique,  le  cœur  est  petit,  atrophié,  revenu 
sur  lui-même,  sans  trace  apparente  d'altération  du  myocarde; 
et  dans  tous  les  cas,  le  retentissement  cardiaque  est  limité  aux 
cavités  droites,  il  est  caractérisé  par  leur  simple  distension,  sans 
lésion  ou  avec  une  lésion  peu  marquée  de  leurs  parois. 

L'autre  emphysémateux  est  un  héréditaire,  un  asthmatique, 
qui  ne  peut  avoir  de  l'asthme  que  l'emphysème  pulmonaire  ;  le 
plus  souvent  c'esl  un  artério-scléreux.  Dans  ce  cas,  l'emphysème 
esl  lobaire,  généralisé  à  tout  un  lobe  au  lieu  d'être  limité  à  un 
nombre  plus  ou  moins  considérable  de  lobules,  il  est  primitif  au 
lieu  d'être  secondaire,  constitutionnel  au  lieu  d'être  mécanique, 
caractérisé  par  des  déchirures  et  de  vastes  destructions  alvéo- 
laires coïncidant  souvent  avec  des  distensions  lobulaires  peu 
étendues,  tandis  que  dans  l'emphysème  purement  mécanique,  les 
lobules  pulmonaires  peuvent  acquérir  une  distension  beaucoup 
pins  grande  en  l'absence  de  toute  rupture  pariétale. 


244         LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

Pourquoi  ces  différences? 

C'est  parce  que,  ici,  dans  le  premier  cas,  dans  l'emphysème 
mécanique,  la  distension  alvéolaire  est  toute  la  lésion,  qu'elle  est 
primitive,  qu'elle  se  produit  sur  un  tissu  sain,  et  que  les  déchi- 
rures alvéolaires  sont  consécutives;  c'est  parce  que  là,  dans 
l'emphysème  constitutionnel,  la  distension  alvéolaire  est  consécu- 
tive à  la  lésion  des  parois,  que  celle-ci  soit  constituée  par  une 
dégénérescence  graisseuse  (Rayney,  Williams),  par  une  dégéné- 
rescence fibreuse  (Jenner),  ou  qu'elle  dépende  d'une  sorte  de 
sclérose  dystrophique,  d'un  trouble  ou  plutôt  d'une  insuffisance 
de  nutrition  par  endartérite  des  vaisseaux  pulmonaires  ou  bron- 
chiques. Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  les  emphysémateux  consti- 
tutionnels sont  le  plus  souvent  atteints  d'artério-sclérose  et 
d'athérome  artériel.  Ce  rapport  entre  les  lésions  des  artères  et  l'em- 
physème n'avait  pas  échappé  à  la  sagacité  clinique  de  Waters  1 
dès  1862,  et  démon  regretté  maître,  Noël  Gueneau  de  Mussy.  Ce 
rapport  vient  encore  d'être  démontré  anatomiquement  par  Boy 
dans  son  excellente  thèse  inaugurale  sur  le  poumon  cardiaque  % 
où  sur  vingt-cinq  poumons  examinés,  il  a  pu  observer  vingt-cinq 
fois  des  lésions  artérielles  caractérisées  par  la  péri-artérite,  l'endo- 
péri-artérite  et,  surtout  par  l'endartérite  des  vaisseaux  pulmonaires 
ou  bronchiques.  Mais  il  ajoute,  avec  raison,  que  cet  emphysème 
d'origine  artérielle  ne  doit  pas  faire  perdre  de  vue  l'existence  de 
l'emphysème  mécanique,  assez  fréquent  chez  les  cardiopatb.es 
valvulaires  et  artériels,  et  consécutif  aux  bronchites  ou  aux 
congestions  pulmonaires  auxquelles  ils  sont  souvent  sujets.  Dans 
ses  excellentes  leçons  sur  «  les  trois  pneumopathies  cardiaques  », 
le  regretté  Fabre  (de  Marseille)  s'exprime  ainsi  3  : 

«  L'endocardite  qui  produit  les  maladies  du  cœur  peut  n'être 
qu'un  épisode  de  l'endartérite,  et  cette  endartérite  peut  siéger  sur 
les  vaisseaux  du  poumon.  Cette  altération  primitive  des  vais- 
seaux pulmonaires  peut  être  favorisée  et  aggravée  par  la  stase 
sanguine  que,  d'Une  manière  mécanique  ou  dynamique,  l'affec- 
tion cardiaque  provoque  dans  le  poumon,  et  alors  se  produit 
une  altération  vasculaire,  qui  est  une  localisation  de  l'endarté- 

4  Waters  (Londres,  1862). 

*  Jloyi  Du  poumon  cardiaque,  thèse  inaug.  de  Lyon.  1883. 

*  Fabre  (de  Marseille).  Des  pneumopathies  cardiaques  {Gaz.  des  hôp.,  1881). 
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rite,  aggravée  par  l'accu mulalion  du  sang  dans  les  vaisseaux 
malades,  a 

Fabre  admet  donc  une  opinion  mixte  en  quelque  sorte,  lors- 
qu'il prétend  que  l'endartérite  peut  être  à  la  fois  primitive  ou 
consécutive  sur  le  poumon.  Il  faut  aller  plus  loin  encore,  et  dire 
que  l'artério-sclérose  peut  se  localiser  primitivement  sur  le  pou- 
mon, comme  elle  peut  se  localiser  primitivement  sur  le  cœur 
chez  les  cardio-pulmonaires.  Le  môme  fait  ne  se  présente-t-ilpas 
pour  la  néphrite  interstitielle,  ou  le  foie  cardiaque,  comme  l'ont 
prouvé  les  recherches  si  intéressantes  de  Debove  et  Letulle,  et 
celles  de  Talamon?  Ce  qui  prouve  que  la  théorie  trop  exclusive- 
ment mécanique  de  Traube  relativement  au  retentissement  ven- 
triculaire  chez  les  néphritiques  est  fausse,  c'est  que  souvent  les 
phénomènes  cardiaques  ouvrent  la  scène,  que  la  maladie  rénale 
vient  la  seconde  en  date  ;  c'est  qu'avec  un  rein  à  peine  altéré  on 
trouve  parfois  un  myocarde  atteint  de  lésions  considérables.  Le 
même  fait  s'observe  pour  le  foie  cardiaque,  et  la  sclérose  hépa- 
tique peut  précéder,  dominer  même  en  intensité  et  en  importance 
la  sclérose  du  cœur. 

Or  il  en  est  de  même  du  poumon,  et  à  l'exemple  des  cardio- 
rénaux et  des  cardio-hépatiques,  les  cardio-pulmonaires  sont  car- 
diaques ou  pulmonaires,  non  pas  seulement  en  raison  de  troubles 
dynamiques  dans  la  circulation  du  poumon,  non  pas  en  raison 
d'une  influence  réciproque  d'un  viscère  sur  l'autre,  mais  surtout 
à  la  faveur  du  développement  de  l'artério-sclérose  qui,  suivant 
sa  prédominance  au  cœur  ou  au  poumon,  donne  lieu  à  des  for- 
mes cliniques  différentes.  Lorsque  la  lésion  sclérose  prédomine 
au  myocarpe,  il  s'agit  d'une  artério-sclérose  du  cœur;  quand  elle 
affecte  surtout  le  poumon,  il  s'agit  d'une  artério-sclérose  pul- 
monaire. 

Dans  les  deux  sortes  d'emphysème,  la  différence  se  poursuit 
Mir  le  terrain  clinique.  Dans  l'emphysème  purement  mécanique, 
le  danger  est  constitué  par  l'exagération  de  la  tension  dans  la 
petite  circulation,  laquelle  se  traduit  par  un  retentissement  dias- 
tolique  au  foyer  de  l'orifice  pulmonaire,  c'est-à-dire  à  gauche  du 
sternum.  Dans  l'emphysème  constitutionnel,  il  est  caractérisé  par 
l'exagération  de  la  tension  dans  la  grande  circulation,  laquelle  se 
manifeste  par  le  retentissement  diastolique  au  foyer  de  l'orifice 
aortique,  c'est-à-dire  à  droite  du  sternum. 
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11  en  résulte,  comme  je  vous  l'ai  déjà  dit,  qu'il  existe  deux 
sortes  de  pseudo-asthme  cardiaque  : 

L'un  que  Ton  rencontre  chez  les  cardiaques  valvulaircs  (pseudo- 
asthme cardiaque) ,  dû  à  l'augmentation  de  la  tension  pul- 
monaire, avec  accentuation  du  bruit  diastolique  à  gauche  du 
sternum,  constitué  par  un  état  de  dyspnée  subintrant,  souvent 
continu,  entrecoupé  par  des  accès  paroxystiques  qui  n'atteignent 
jamais  l'intensité  de  la  seconde  espèce  ;  c'est  celui  des  car- 
diaques, ou  plutôt  des  dyspnéiques  rouges,  à  la  face  cyanosée, 
aux  membres  infiltrés,  aux  congestions  passives. 

L'autre,  que  l'on  rencontre  chez  les  cardiopathes  artériels  (pseu- 
do-asthme aortique),  dû  à  l'exagération  de  la  tension  artérielle 
augmentée  encore  par  l'état  spasmodique  et  intermittent  des  ar- 
tères viscérales  ou  périphériques,  est  caractérisé  par  une  exagé- 
ration du  deuxième  bruit  aortique  au  moment  de  l'accès.  C'esl 
celui  des  cardiaques  ou  plutôt  des  dyspnéiques  blancs,  à  la  face 
pâle  et  anémiée,  au  pouls  fort  et  vibrant.  La  dyspnée,  chez  ces 
derniers,  est  paroxystique,  nocturne  ;  elle  s'accompagne  d'une 
sensation  de  barre  ou  de  poids  épigastrique,  parfois  de  sensations 
«  angineuses  »  rétro-sternales;  elle  est  caractérisée  par  des  pé- 
riodes d'accalmie  plus  complètes  pendant  lesquelles  elle  ne  se 
manifeste  plus  que  sous  l'influence  de  l'effort. 

Cependant  il  faut  reconnaître  qu'à  la  dernière  période  de  l'ar- 
tério-sclérose  du  cœur,  l'asthme  cardiaque  peut  être  mixte,  et 
présenter  alternativement  les  caractères  des  deux  formes  que 
nous  venons  de  décrire.  Car  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  sclérose 
pulmonaire  peut  présenter  des  origines  diverses.  La  sclérose  de 
nature  artérielle  est  indépendante  de  la  maladie  cardiaque.  Mais 
celle-ci  peut  à  son  tour  retentir  sur  le  poumon  et  y  déterminer 
un  processus  sclérosique  d'une  nature  particulière,  par  suite  de 
la  persistance  des  congestions  et  des  œdèmes  du  poumon.  C'est 
du  moins  ce  qui  vient  d'être  parfaitement  démontré,  en  ce  qui 
concerne  l'œdème,  par  M.  Honnorat1. 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  deux  variétés  d'asthme,  nous 
nous  sommes  déjà  suffisamment  expliqué  sur  ce  sujet.  Récem- 

«  Honnorat.  Processus  hislologique  de  l'œdème  pulmonaire <  d'origine  cardia- 
que^ in.  de  Lyon,  1887).  -  Voyez  aussi  sur  la  sc  emsc  pulmona.re, 
la  communication  de  du  Caslel  à  la  Soc.  med.  des  hop.,  Pans,  18*o. 
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menl  Y.  Basch1  a  cherché  à  rattacher  L'asthme  cardiaque  à  l'élé- 
vation de  la  tension  sanguine  dans  l'artère  pulmonaire  et  dans 
les  capillaires  du  poumon.  Cet  auteur  distingue  un  asthme  car- 
diaque paralytique;  c'est  l'asthme  cardiaque  habituel,  reproduit 
expérimentalement  avec  tous  ses  signes  dans  l'asphyxie;  un 
asthme  cardiaque  spasmodique,  que  l'on  observe  dans  l'angine  de 
poitrine,  et  dont  le  type  expérimental  est  la  réaction  symptoma- 
tique  du  cœur  et  des  poumons  dans  l'empoisonnement  par  la  mus- 
carine.  Il  nous-  semble  difficile  d'admettre  cette  interprétation 
pathogénique  de  l'asthme  cardiaque.  Ce  n'est  pas  non  plus  à 
l'affection  rénale,  comme  l'a  établi  Cuffer  dans  sa  thèse  inaugu- 
rale 2,  mais  à  la  maladie  du  système  artériel  tout  entier  que  nous 
rattachons  une  forme  d'asthme  urémique  dû  à  la  contracture  des 
artérioles  pulmonaires. 

1  S.-V.  Basch.  Die  cordiale  dyspnoe  und  das  cordiale  aslhma  (Klinische  Zeit 
and  Streil/'ragen,  Hït.  3  et  4,  1887).. 

â  P.  Cuffer.  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  les  altérations  du  sang 
dans  l'urémie  et  sur  la  palhogénie  des  accidents  urémiques.  —  De  la  respiration 
de  Cheyne-Slokes  dans  l'urémie  (Thèse  inaugurale,  Paris  1878). 
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2°  Type  douloureux.  —  Sensations douloureusesvariablesd'intensité  depuis 
l'attaque  d'angine  la  plus  franche  jusqu'à  la  simple  sensation  d'une  barre, 
d'un  poids  sous-sternal.  Leur  provocation  par  la  marche,  caractère  com- 
mun, avec  la  dyspnée  d'effort. 

3°  Type  arythmique.  —  Arythmies  paroxystiques,  transitoires  ou  perma- 
nentes. —  Fréquence  des  arythmies  myocardiaques  comparée  à  celle  des 
arythmies  nerveuses.  Le  rythme  des  mouvements  du  cœur  est  une  pro- 
priété inhérente  au  muscle  cardiaque.  Arythmies  myocardiaques  et  ner- 
veuses du  tabagisme.  Arythmie  myocardiaque  de  la  cardio-sclérose.  Ses 
caractères  cliniques.  Sa  résistance  à  l'action  de  la  digitale.  Longue 
période  de  latence.  Observations. 

4°  Type  tachycardique.  —  Tachycardie  permanente  et  paroxystique.  Obser- 
vation de  tachycardie  paroxystique.  Troubles  vaso-moteurs.  Pouls  ins- 
table et  variable  des  cardiopathies  artérielles. 

5°  Type  bradycardique  (maladie  de  stokes- adams).  — Pouls  lent  avec  attaques 
syncopales  et  épileptiformes.  Observations  et  description  clinique  de  Stokes. 

—  Attàquespseitdo-apoplectiques  sans  paralysie,  sans  lésions  cérébrales.  Ses 
caractères  cliniques.  Attaques  syncopales.  Mort  subite  par  syncope  ;  mort 
rapide  au  milieu  d'accidents  comateux.  Faits  d'Adams  et  de  Stokes.  Bruit 
systoliqùe  en  écho.  —  Terminaisons,  durée  et  causes. 

Pathogénie  :  observations  de  pouls  lent,  sans  lésions  du  myocarde, 
dans  les  traumatismes,  les  fractures  et  luxations  delà  région  cervicale  du 
rachis.  Pouls  lent,  à  la  fois  phénomène  bulbaire  et  cardiaque.  Dans  la 
triade  symptomatique  du  pouls  lent,  symptômes  d'origine  rénale,  car- 
diaque ou  bulbaire.  Exemple  d'attaques  syncopales,  angineuses  et  dys- 
pnéiques  chez  un  malade  atteint  de  pouls  lent  avec  attaques  syncopales 
et  épileptiformes.  Considérations  sur  son  traitement. 
6°  Type  asystolique  ou  cardiectasique.  —  Asystolies  à  début  rapide.  Diffé- 
rences cliniques  entre  l'asystolie  des  cardiopathies  artérielles  et  celle 
des  cardiopathies  valvulaires.  Dans  le  premier  cas,  accès  de  dilatation 
aiguë  du  cœur  (cardiectasie  aiguë).— Observations  sur  les  bons  effets  d'une 
saignée  générale.  Congestions  pulmonaires  des  vieillards,  souvent  d'ori- 
gine myocardiaque.  Association  fréquente  de  l'aortite  à  l'artério-sclérose 
du  cœur.  —  Cycle  morbide  des  affections  valvulaires,  irrégularité  de 
marche  et  de  localisations  viscérales  dans  les  affections  vasculaires.  Asso- 
ciation fréquente  de  symptômes  d'artério-sclérose  des  autres  organes 
(les cardio-hépatiques, cardio-rénaux,  cardio-cérébraux,  cardio-aortiques). 

—  Imminence  continuelle  de  l'asystolie  et  de  la  dilatation  aiguë  du  cœur 
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chez  les  eardiopathes  artériels.  Explosion  rapide  des  accidents  asysto- 
liques  chez  les  vieillards  sous  l'influence  des  causes  les  plus  légères 
(bronchite,  grippe,  etc.). 

Causes  de  la  variabilité  des  formes  cliniques  ;  type  douloureux  dans  les 
scléroses-dystrophiques  du  cœur;  types  douloureux,  arythmique  et  dys- 
pnéique  chez  les  cardio-rénaux  ou  les  cardio-aortiques  ;  type  asystolique 
dans  les  scléroses  dystrophiques.  Lésions  probables  des  ganglions  intra- 
cardiaques  dans  la  forme  arythmique.  Simples  hypothèses  à  ce  sujet.  — 
Localisations  myocardiaqucs  :  régions  tolérantes  et  intolérantes  du  cœur. 
Parmi  ces  dernières,  les  muscles  papillaires,  tenseurs  des  valvules,  les 
régions  musculaires  avoisinant  ou  renfermant  les  ganglions  nerveux,  la 
cloison  interventriculaire.  —  Myocardite  de  la  cloison.  Ses  caractères 
cliniques  :  elle  réalise  à  la  fois  une  maladie  du  cœur  droit  et  du  cœur 
gauche,  d'où  la  fréquence  et  l'intensité  des  accidents  asystoliques.  Pouls 
•paradoxal  de  la  myocardite  cloisonnaire. 

Preuves  expérimentales  de  l'importance  de  la  sclérose  coronaire  dans  la 
production  des  accidents  cardiaques. 


Dans  la  leçon  précédente,  jai  étudié  les  divers  accidents  dys- 
pnéiqucs  et  pulmonaires  que  l'on  peut  observer  dans  les  cardio- 
pathies artérielles.  Ceux  que  je  vais  vous  décrire  aujourd'hui  et 
qui  n'ont  pas  une  moindre  importance  appartiennent  plus  direc- 
tement au  cœur  lui-même. 

2°  Type  douloureux.  —  Cette  variété,  fréquente  dans  l'artério- 
sclérose dystrophique,  plus  rare  au  contraire  dans  l 'artériosclé- 
rose inflammatoire  pour  des  raisons  que  l'on  comprend,  je  la 
passerai  sous  silence,  parce  que  je  lui  donnerai  tous  les  développe- 
ments qu'elle  comporte  dans  les  leçons  suivantes.  Qu'il  me  suffise 
de  dire  que  la  douleur  peut  affecter  tous  les  degrés,  depuis 
l'attaque  d'angine  la  plus  sévère  jusqu'aux  accès  de  pseudo- 
gastralgie angineuse,  jusqu'à  l'existence  d'une  barre  ou  d'un 
poids  sous-sternal,  d'une  angoisse  épigastrique  survenant  par 
accès  ou  existant  d'une  façon  plus  ou  moins  permanente.  C'est 
ainsi  que  la  malade  à  laquelle  j'ai  fait  allusion  plus  haut1  a  éprouvé 
pendant  plusieurs  semaines,  une  sensation  de  barre  épigastrique 
a  forme  angoissante,  et  cela  d'une  façon  continue.  Mais  je  veux 
vous  faire  remarquer  dès  à  présent  que  ces  sensations  doulou- 
reuses variables  d'intensité  ont  un  caractère  commun  qui  les 
rapproche  de  la  dyspnée  $  effort.  Elles  sont  en  effet,  le  plu*  sou- 


'  Voyez  page  227. 
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vont,  provoquées  ou  exaspérées  par  la  marche,  les  mouve- 
ments, etc. 

3°  Type  arythmique.  —  C'est  un  des  plus  fréquents  et  d.îs 
moins  connus.  Tantôt  il  s'agit  de  véritables  attaques  d'arythmie 
survenant  soudainement,  caractérisées  le  plus  souvent  par  nu 
véritable  état  de  folie  du  cœur,  par  des  battements  cardiaques 
précipités,  inégaux,  presque  incomptables  et  se  terminant  par  la 
régularisation  du  pouls  pour  se  reproduire  plus  tard  sous  forme 
de  nouveaux  accès.  Tantôt  l'arythmie  n'est  plus  temporaire  ni 
paroxystique,  elle  s'installe  d'une  façon  permanente,  comme  nous 
l'avons  vu  dans  plusieurs  observations  citées  plus  haut.  Dans  ce 
dernier  cas,  elle  est  le  plus  souvent  une  surprise  de  1  auscultation. 
On  voit  ainsi  un  malade  pour  une  tout  autre  affection,  on  l'aus- 
culte et  on  découvre  avec  étonnement  une  arythmie  sur  laquelle 
il  n'avait  jamais  appelé  l'attention.  Toutes  les  arythmies  ne  sont 
pas  dues  à  l'artério-sclérose,  ce  serait  une  grave  erreur  de  le 
croire,  et  il  en  existe  d'origine  fonctionnelle  chez  les  névropathes, 
les  dyspeptiques,  les  tabagiques,  etc.;  mais,  lorsqu'elles  sont 
inconscientes  pour  le  malade  et  qu'elles  s'accompagnent  de  tous 
les  signes  accusateurs  de  l'hypertension  artérielle  (retentissement 
diastolique  de  l'aorte,  etc.),  elles  sont  le  plus  souvent  sous  la 
dépendance  de  l'artério-sclérose  du  cœur. 

Souvent  on  commet  une  erreur  de  diagnostic  très  préjudiciable 
au  malade  en  rangeant  ces  cas  dans  la  catégorie  des  «  affections 
mitrales  sans  souffle  ».  Or,  il  s'agit  réellement  d'une  artériosclé- 
rose du  cœur,  comme  le  démontrent  les  accidents  ultérieurs, 
comme  le  prouvent  formellement  tous  ^signes  de  l'hypertension 
artérielle  sur  lesquels  je  n'ai  pas  à  revenir. 

Vous  savez  que  le  rythme  des  mouvements  du  cœur  est  une 
propriété  inhérente  au  muscle  cardiaque;  par  conséquent,  vous 
comprenez  sans  peine  la  fréquence  de  l'arythmie  dans  les  cas  ou 
le  myocarde  est  atteint,  et  je  suis  tellement  pénétré  de  cette  idée 
que  je  regarde  comme  beaucoup  plus  communes  les  arythmies 
d'origine  myocardique  que  celles  d'origine  nerveuse.  Quelques- 
unes  d'entre  elles,  trouvées  dans  cette  dernière  catégorie  doivent 
être  autrement  interprétées.  Ainsi,  je  ne  nie  pas  1  action  du  tabac 
sur  le  nerf  pneumogastrique,  mais  je  crois  qu  il  faut  tenir  un 
plus  grand  compte  de  son  action  vaso-contrietive  et  ischémiantc 
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pour  expliquer  les  troubles  arythmiques  qu'il  provoque.  A  plus 
forte  raison,  relie  arythmie  doit  apparaître  dans  le  cours  ou 
même  dès  le  début  de  l'artério-sclérose ,  et  Leyden,  dans  son 
travail  sur  la  «  sclérose  des  coronaires'  »  accorde  à  ce  symptôme 
une  grande  importance.  Elle  peut  rester  pendant  longtemps  la 
seule  manifestation  de  l'affection;  elle  a  selon  moi  pour  carac- 
tères principaux  d'être  souvent  inconsciente  pour  le  malade, 
d'èlre  absolument  rebelle  aux  médicaments  cardiaques,  à  la  digitale 
qui  peut  faire  disparaître  tous  les  troubles  de  compensation  tout 
eu  la  laissant  subsister.  Elle  diffère  ainsi  beaucoup  de  celle  que 
Ton  constate  dans  l'insuffisance  mitrale.  Dans  ce  dernier  cas,  les 
irrégularités  du  cœur  sont  seulement  dues  aux  oscillations  de  la 
colonne  sanguine  qui  se  produisent  au  moment  de  la  systole  du 
ventricule  dans  l'oreillette,  et  l'on  comprend  parfaitement  que  la 
digitale,  par  son  action  tonique  sur  le  myocarde  et  le  muscle 
papillaires  encore  sains,  puisse  momentanément  régulariser  les 
mouvements  du  cœur.  Mais  le  médicament  est  impuissant  dans 
l'arythmie  de  l'artério-sclérose  parce  qu'il  ne  peut  plus  rien  sur 
un  muscle  dégénéré. 

On  peut  se  demander  pourquoi  l'arythmie  n'es!  pas  un  phéno- 
mène constant  des  cardiopathies  artérielles.  Or,  à  ce  sujet  nous 
en  sommes  réduit  à  faire  des  hypothèses  et  à  croire  qu'elle  se 
montre  surtout  dans  les  cas  où  sont  intéressés  les  territoires 
vasculaires  irriguant  les  ganglions  automoteurs  du  cœur. 

D'après  Riegel  (de  Giessen)  —  et  mes  observations  confirment 
absolument  les  siennes  —  il  n'est  pas  rare  d'observer  encore 
une  sorte  fthèmisystolie,  caractérisée  par  une  pulsation  artérielle 
pour  deux  chocs  cardiaques  à  la  pointe.  C'est  un  pouls  bigêminê 
dans  lequel  la  seconde  pulsation  cesse  d'être  appréciable  au  doigt 
explorateur2. 

Parmi  les  cas  certainement  nombreux  de  cardio- sclérose 
que  j'ai  pu  observer  tant  en  ville  qu'à  l'hôpital  et  dont,  pour 
quelques-unes  de  nos  observations,  le  diagnostic  a  pu  être 
confirmé  par  l'autopsie,  je  puis  vous  relater  le  fait  suivant  : 

tZiïiïl**,'  Srr''0Se  ^  i$^*S*é  UHd  daV0H  abhœn9ige  krankheitzustœnde. 
{Zatecli.  /.  Klm.  med.,  Bd.  VII,  lift.  5  et  G,  1884.) 

medlT\Z?>CSSen)'  ElUde  SU>'  lU  nyowdUe  chronique.  (Zeilsch.  f.  Klin. 
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Un  homme  do  quarante-sept  ans',  soigné  par  le  Dr  X  

(Haute-Marne),  vient  me  consulter  en  octobre  1887,  pour  une 
arythmie  persistante  dont  il  n'avait  nullement  conscience  et  qui 
avait  été,  quelques  mois  auparavant,  reconnue  pour  la  première 
fois  aux  eaux  de  Saint-Gervais  (Savoie)  où  il  était  aller  soigner  un 
eczéma.  Je  n'ai  d'abord  trouvé  aucun  antécédent  morbide  impor- 
tant, sauf  celui-ci  :  il  y  a  onze  ans,  à  la  suite  d'un  accident  de 
chasse,  il  avait  du  subir  l'amputation  du  bras  gauche,  et  il  avait 
conservé  dans  son  moignon  quelques  douleurs.  (Cette  particula- 
rité n'est  pas  sans  importance  depuis  que  Potain  nous  a  appris 
l'influence  des  névralgies  et  des  affections  douloureuses  du  mem- 
bre supérieur  sur  l'hypertrophie  du  cœur.)  En  août  1887,  ce 
malade  en  montant  une  côte  éprouva  pour  la  première  Pois  des 
palpitations  très  violentes  qui  lui  donnèrent  alors  l'idée  de  se 
faire  ausculter,   et  le  médecin  de  la  station  hydro-minérale 
reconnaissant  l'existence  dune  arythmie  très  prononcée,  inter- 
rompit avec  raison  le  traitement  thermal.  Je  le  vis  alors  deux 
mois  après,  et  je  constatai  avec  cette  arythmie  tous  les  signes  de 
l'hypertension  artérielle  :  le  pouls  était  fort,  vibrant,  presque 
bondissant;  l'impulsion  cardiaque  énergique;  le  second  bruit 
diastolique,  adroite  du  sternum,  très  retentissant,  et  le  sphyg- 
momanomètre  accusait  une  augmentation  de  la  tension  vascu- 
laire.  Le  malade  souffrait  peu,  il  sentait  à  peine  et  de  temps  en 
temps  quelques  irrégularités  au  cœur,  il  n'avait  jamais  eu 
d'œdème  des  membres  inférieurs,  l'auscultation  des  poumons  ne 
permettait  de  constater  aucun  bruit  morbide,  le  foie  avait  son 

volume  normal        Bref,  cette  affection  était  absolument  latente 

pour  le  malade  qui  paraissait  s'étonner  d'un  excès  de  sollicitude 
dont  les  siens  l'entouraient.  Cinq  mois  se  passèrent  ainsi,  quand 
brusquement,  brutalement,  —  et  cela  peut-être  sous  l'influence 
des  fatigues  de  la  chasse  —  éclatèrent  des  accidents  asystoliques. 
Les  cavités  cardiaques  se  dilatèrent,  des  accès  d'oppression 
survinrent,  un  œdème  envahit  promptement  les  membres  infé- 
rieurs jusqu'aux  cuisses,  le  foie  devint  turgescent  et  douloureux 
à  la  pression. 

Notez  bien,  messieurs,  cette  rapidité  avec  laquelle  survinrent 
les  accidents  asystoliques,  car  elle  appartient,  comme  vous  le 


1  Uns.  LXX. 


AUTÉIUO-SCLKROSE  DU  CŒUR  2Ô3 

verrez  plus  loin,  à  l'histoire  clinique  des  cardiopathies  arté- 
rielles. Or,  dans  les  premiers  temps,  l'administration  de  la  digi- 
tale put  bien  produire,  avec  l'augmentation  de  la  diurèse,  la  dis- 
parition de  la  plupart  des  phénomènes  imputables  à  la  rupture 
de  compensation  ;  mais  jamais  elle  ne  parvint  à  modifier  en  quoi 
que  ce  soit  li  s  troubles  arythmiques.  Puis  elle  devint  plus  tard 
impuissante  contre  Tasystolie  elle-même,  qui  emporta  le  patient 
après  quatre  mois  de  maladie. 

Cette  observation,  comme  bien  d'autres  que  je  pourrais  vous 
citer,  vous  prouve  que  l'arythmie  d'origine  myocardiaque  peut 
persister  pendant  des  mois  et  des  années  à  titre  de  phénomène 
indifférent.  Mais  le  cœur  est  toujours  en  imminence  de  fatigue 
ou  d'impuissance,  et  à  un  moment  donné  les  causes  les  plus 
légères  en  apparence  (une  bronchite,  une  marche  forcée,  des 
émotions)  peuvent  précipiter  les  accidents  et  hâter  le  dénoue- 
ment. C'est  là,  du  reste,  un  des  principaux  caractères  des  cardio- 
pathies artérielles,  de  présenter  une  longue  période  de  latence 
brusquement  interrompue  par  les  troubles  les  plus  graves  de  la 
compensation.  Lorsque  vous  constaterez  ces  arythmies  auxquelles 
d'ordinaire  on  attache  trop  peu  d'importance,  soyez  donc  pru- 
dents et  insistez  de  bonne  heure  sur  la  nécessité  d'une  hygiène 
bien  entendue. 

4°  Type  tachycardique.  —  Jl  est  assez  fréquent,  quoiqu'il  n'ait 
pas  été  signalé;  il  se  confond  parfois  avec  le  précédent,  et  j'ai 
souvent  constaté,  d'une  façon  permanente,  l'accélération  du  pouls 
chez  les  artério-cardiopathes. 

Mais,  d'autres  fois,  la  tachycardie  survient  aussi  par  accès; 
elle  se  manifeste  par  une  accélération  extrême  du  pouls  (pulsus 
cdrr)  qui  peut  atteindre  le  chiffre  de  450  à  160,  ou  encore  par 
des  palpitations  ayant  un  caractère  assez  douloureux 

Un  de  mes  confrères,  âgé  de  cinquante-quatre  ans»,  qui  n'avait 
jusque-la  jamais  rien  éprouvé  du  côté  du  cœur,  est  pris  un  jour 
au  milieu  de  son  repas,  pour  la  première  fois,  de  palpitations 
extrêmement  violentes  et  douloureuses,  qui  cessent  au  bout  d'une 

oTir^n  ^  ri-86  !6rminent  PaF  Une  ^nde  »<*élération 
du  pouls  (180  pulsations)  avec  arythmie  des  plus  prononcées. 
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Tous  ces  accidents  s'accompagnent  d'une  angoisse  telle  (sans 
aucune  douleur),  que  le  malade  a  la  sensation  imminente  de  la 
mort.  L'orage  s'apaise,  le  pouls  reprend  sa  régularité  tout  en 
restant  fréquent,  et,  à  plusieurs  mois  de  distance,  il  est  repris 
des  mômes  accidents  paroxystiques,  qui  se  sont  répétés  cinq  à 
six  fois  dans  l'espace  de  deux  ans.  Dans  leur  intervalle,  le  malade 
présente  souvent  des  alternatives  de  pâleur  ou  de  rougeur  de  la 
face  ou  des  troubles  vaso-moteurs  divers  auxquels  j'attache  une 
grande  importance  pour  le  diagnostic  de  ces  affections.  Deux  mois 
après  sa  première  attaque  de  folie  cardiaque,  alors  que  le  cœur 
était  relativement  calme,  j'ai  vu  le  malade;  le  pouls  était  alors  à 
410  ou  120,  chiffre  qui  n'a  jamais  diminué;  il  était  concentré, 
serré,  un  peu  vibrant;  la  face  était  rouge  et  vultueuse,  les  extré- 
mités des  membres  inférieurs  et  supérieurs  étaient  froides,  gla- 
cées; à  la  palpation,  le  cœur  un  peu  hypertrophié  était  franche- 
ment impulsif,  le  pouls  gauche  moins  fort  que  le  droit,  et  à 
l'aorte,  je  constatais,  de  la  façon  la  plus  manifeste,  un  retentis- 
sement diastolique  qui  n'a  fait  que  s'accentuer,  et  qui  a  été 
suivi,  au  bout  d'un  an  seulement,  d'un  très  léger  prolongement 
au  môme  temps.  Ce  malade  commençait  ainsi  sa  sclérose  car- 
diaque par  des  accès  de  tachycardie  avec  arythmie,  et  les  progrès 
de  l'affection,  arrêtés  sans  doute  par  l'administration  précoce  des 
médicaments  dépresseurs  de  la  tension  artérielle,  des  iodures  et 
de  la  trinitrine,  n'ont  fait  que  confirmer  ce  diagnostic. 

Je  viens  de  mentionner  les  troubles  vaso-moteurs  ;  or,  ils  sont 
très  fréquents  dans  le  cours  ou  même  au  début  de  l' artériosclé- 
rose. Ils  sont  caractérisés  par  des  algiditôs  locales,  des  syncopes 
locales  ou  asphyxies  des  extrémités,  des  alternatives  de  pâleur  et 
de  rougeur  de  la  face;  ils  sont  dus  à  cet  état  spasmodique  du 
système  artériel  périphérique,  l'un  des  préludes  du  développement 
de l'artério-sclérose généralisée,  la  cause  principale  de  l'exagération 
de  la  tension  artérielle.  Je  répète  qu'on  ne  doit  pas  seulement  les 
attribuer  au  développement  des  néphrites  en  général  et  de  la  né- 
phrite interstitielle  en  particulier,  comme  le  pense  Dieulafoj .  Ce 
spasme  vasculaire  périphérique,  qui  existe  d'une  façon  presque 
permanente,  qui  se  manifeste  d'une  façon  paroxystique,  rend 
compte  le  plus  souvent  des  attaques  de  dyspnée,  des  accès  de  tachy- 
cardie, et  provoque  fréquemment  de  véritables  accès  de  dilata- 
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tint)  aiguë  du  cœur  qui  confinent  pins  ou  moins  à  lasystolie. 

Il  est  encore  un  autre  symptôme  que  vous  constaterez  assez 
souvent  :  c'est  celui  auquel  j'ai  donné  le  nom  de  pouls  instable 
ou  variable.  Voici  en  quoi  il  consiste  :  A  l'état  normal,  les  pulsa- 
tions radiales  augmentent  de  fréquence  sous  l'influence  des  mou- 
vements ou  d'une  marche  précipitée.  Or,  dans  la  cardio-sclérose, 
l'instabilité  du  pouls  est  extrême  :  parfois  d'une  façon  spontanée 
et  subitement  le  chiffre  des  pulsations  s'élève  de  80  à  120  ou 
môme  140  ;  mais  il  suffit  aussi  du  plus  léger  mouvement,  de  l'action 
de  se  lever  de  son  siège,  tranquillement  et  sans  effort,  pour 
amener  tout  à  coup  la  précipitation  des  battements  cardiaques. 

5°  Type  bradycardique.  —  Dans  d'autres  cas,  beaucoup  plus 
rares,  les  mouvements  du  cœur  deviennent  très  lents,  les  puisa- 
lions  radiales  peuvent  s'abaisser  jusqu'à  30  ou  20  par  minute,  et 
s'accompagner  souvent  d'attaques  syncopales  et  épileptiformes, 
triade  syndromique  signalée  d'abord  par  Adams  l,  ensuite  par 
Stokes,  d'où  le  nom  de  maladie  d  Adams  ou  de  Stokes-Adams 
que  je  propose  de  lui  donner. 

On  voit  souvent  des  malades  atteints  pendant  plusieurs  années 
de  singulières  attaques  apoplectiques  caractérisées  par  du  coma, 
une  respiration  stertoreuse,  un  ralentissement  extrême  du  pouls 
lequel  peut  s'abaisser  jusqu'à  20,  10  et  même  5  pulsations2.  Ces 
attaques  pseudo-apoplectiques  ont  cependant  un  caractère  impor- 
tant :  elles  ne  sont  pas  suivies  de  paralysie. 

Dans  la  première  observation  due  au  Dr  Adams,  il  s'agissait 
d'un  officier  de  douanes  âgé  de  soixante -huit  ans  ayant  eu  depuis 
sept  ans  jusqu'à  vingt  attaques  apoplectiques.  «  Un  ou  deux  jours 
avant  chacune  d'elles  3,  le  malade  était  pesant,  léthargique  et 
perdait  la  mémoire,  puis  il  tombait  à  terre  dans  un  état  complet 
d'immobilité  ;  à  cette  occasion  il  se  blessa  plusieurs  fois.  Le 
pouls  devenait,  au  moment  des  attaques,  plus  lent  encore  que 
'  Adams  (Dublin  hospital  reports  1827).  —  Stokes  (loc.  cit.). 

rJ^JJ^V*  d?aJbert0»  Wmco-ckirw'gtm  Transactions  M  the 
Loyal  med.-chtr.  Society  of  London,  1841).  Il  s'agit  d'un  gentleman  Jè  de 

o  xante-quatre  ans  qui,  trois  ans  après  une  chute  de  cheval  sur  lag  tête 
éprouva  des  attaques  syncopales  pendant  lesquelles  les  pulsations  rad  aies 
«  «lassaient  jusqu'au  chiirre  de  dix,  huit  et  même  cinq  par  minute     l  mouru 
^.lement,et  l'on  trouva  à  l'autopsie,  avec  l'absenïe  de  Sus cL^ques 
une Jjrormauon  avec  rétrécissement  du  trou  occipital,  de  lWfesis sèment 

•  Obs  LXX.Ï10^     ^  61  Un  60nnement  du  ganglion  ee'rvieal  sup  êur 


256        LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

d'habitude,  et  la  respiration  était  bruyante  et  stertorcuse.  On  le 
saignait  sans  perdre  de  temps  et  on  le  purgeait  très  énergique- 
ment.  Gomme  mesure  préservatrice,  on  avait  placé  un  séton  à 
la  nuque,  et  un  régime  sévère  avait  été  prescrit.  Le  malade 
se  remettait  de  ses  attaques  sans  qu'il  restât  de  la  paralysie. 
L'œdème  des  pieds  et  des  malléoles  commença  en  novembre. 
La  toux  devient  plus  fréquente,  la  respiration  plus  gônée  et  les 
facultés  intellectuelles  s'affaiblissent.  Le  4  décembre  4819,  une 
attaque  d'apoplexie  l'enleva  en  deux  heures,  avant  l'arrivée  de 
son  médecin1.  »  — A  l'autopsie,  on  trouva  la  dure-mère  saine, 
«  l'arachnoïde  séparée  de  la  pie-mère  par  un  liquide  gélatineux  », 
la  substance  cérébrale  humide  et  d'un  blanc  jaunâtre,  les  parois 
des  carotides  et  les  artères  moyennes  de  la  dure-mère  blanches 
et  rendues  opaques  par  des  dépôts  osseux  ;  le  ventricule  droit 
n'avait   aucune    apparence  de  fibres  musculaires  ;  il  semble 
presque  entièrement  composé  de  graisse  qui  offre  la  môme  cou- 
leur jaune  que  celle  qui  occupe  la  place  du  poumon  gauche  »  le 
ventricule   gauche  très  aminci  et  recouvert  de  graisse  ;  sa 
couche  musculaire  amincie,  ramollie,  friable  présentait  à  sa 
coupe  «  plutôt  l'aspect  du  tissu  hépatique  que  celui  du  tissu  car- 
diaque ».  Dans  les  deux  ventricules,  et  même  dans  les  fibres 
superficielles,  il  y  avait  des  taches  jaunâtres  constituées  par  de 
la  graisse  qui  avait  remplacé  le  tissu  musculaire. 

Dans  une  autre  observation,  il  s'agit  d'un  homme  de  soixante- 
huit  ans,  qui  avait  été  pris  subitement2,  il  y  avait  trois  ans,  d'une 
défaillance  pendant  laquelle  il  serait  tombé  si  on  ne  l'eût  soutenu. 
Depuis  lors,  le  même  accident  s'était  reproduit  une  cinquantaine 
de  fois.  «  Le  malade  est  à  peine  averti  de  l'approche  d'une  atta- 
que; il  sent,  dit-il,  un  poids  d'abord  dans  l'estomac,  puis  dans  le 
côté  droit  du  cou,  puis  dans  la  tête;  là,  il  fait  explosion  et  dis- 
parait avec  un  grand  bruit  ressemblant  au  tonnerre,  en  laissant 
le  malade  en  proie  à  la  stupeur;  souvent,  il  y  a  en  mémo  temps 
une  sensation  de  battements  précipités  du  cœur.  Pendant  l'atta- 
que, il  n'y  a  ni  convulsions,  ni  écume  àla  bouche,  mais  le  malade 
s'est  quelquefois  mordu  la  langue.  La  durée  de  la  syncope  dépasse 
rarement  quatre  à  cinq  minutes,  souvent,  elle  est  encore  moins 

1  Stokes  (lor.  cit.),  p.  309. 
•  (Mis.  LXXIII, 
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longue,  mais  pendant  toute  sa  durée,  l'insensibilité  est  complète. 
Jamais  ces  attaques  n'ont  été  suivies  d'accidents  ni  de  rien  qui 
ressemble  à  la  paralysie.  »  A  son  entrée  à  l'hôpital,  Stokes  avait 
remarqué  que  le  malade  était  maigre  et  hâve,  presque  toujours 
assoupi,  avec  une  impulsion  cardiaque  extrêmement  lente,  obs- 
cure et  prolongée.  Le  premier  bruit  était  suivi  d'un  murmure 
doux,  empiétant  sur  le  commencement  du  second  temps  qu'on 
entendait  très  distinctement.  Le  pouls  battait  vingt-huit  fois  par 
minute.  «  Depuis  son  entrée  à  l'hôpital,  le  malade  a  eu  deux 
menaces  d'attaques,  toutes  deux  pendant  le  séjour  au  lit;  elles  ont 
été  évitées  par  la  manœuvre  suivante  :  Aussitôt  qu'il  ressent  les 
premiers  symptômes  de  l'accès,  il  se  retourne  rapidement  et  se 
place  sur  ses  mains  et  ses  genoux,  en  tenant  la  tête  en  bas  ;  par 
ce  moyen,  il  fait  souvent  cesser  un  état  qui  autrement  se  serait 
terminé  par  un  accès.  On  remarque,  ce  jour-là,  en  auscultant 
attentivement  le  cœur,  qu'il  y  a  de  temps  à  autre  des  demi-batte- 
ments entre  les  contractions  régulières.  Ils  sont  très  faibles,  sans 
impulsion,  et  correspondent  à  un  phénomène  pulsatif  analogue 
au  pouls.  Celui-ci  atteint  le  chiffre  de  36  pulsations  à  la  minute; 
les  battements  réguliers  sont  au  nombre  de  28,  ce  qui  donnait 
8  demi-battements  par  minute.  Quelque  temps  après  (le  18  fé- 
vrier), le  malade  se  plaint  de  palpitations  et  d'un  sentiment  de 
malaise  dans  la  région  du  cœur;  l'impulsion  est  plus  énergique  et 
se  compose  de  deux  pulsations  distinctes.  Le  murmure  systolique 
est  un  peu  plus  fort  qu'auparavant.  En  écoutant  attentivement 
on  entend  de  temps  à  autre  comme  des  tentatives  de  contractions 
qui  avortent  environ  quatre  fois  par  minute.  Ce  bruit  incomplet 
n  altère  point  les  intervalles  qui  séparent  les  bruits  normaux  du 
cœur.  Ils  paraissent  remplir  cet  intervalle.  Il  n'existe  pas  d'état 
correspondant  du  pouls  qui  bat  32  fois  à  la  minute.»  Trois  moi, 
après,  Stokes  remarqua  un  symptôme  nouveau  :  une  pulsation 
remarquable  de  la  jugulaire  droite,  évidente  surtout  lorsque  le 
malade  est  couché,  et  plus  tard,  ajoute-t-il,  le  cou  du  malade  fut 
rès  curieux  à  observer;  «  jamais,  dit  Stokes,  je  n'avai.  vu 
jusque-la  des  pulsations  veineuses  semblables  ». 

auHble^Hp  rCUI*  PTrle  CnCOrC  qUaLr°  ob^vations  remar- 

ent  à  T  q'Ul  '  GU  t0rt  d'aUribuer  tous  faits  uni- 
quement a  la  dégénérescence  du  cœur  à  laquelle  il  attribue 

HUCfiARD.  -  THéRAPi  KT  CL.  MKDICALES.  ,~ 


I 


258         LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  UK  CLINIQUE  MKIUCALES 

le  type  respiratoire  qui  porte  son  nom  et  celui  de  Gheync  (respi- 
ration de  Gheyne-Stokes)  ;  mais  la  description  qu'il  a  tracée  de  ces 
accidents  est  si  complète  qu'on  ne  saurait,  encore  aujourd'hui, 
presque  rien  y  ajouter.  «  Le  symptôme  nerveux  le  plus  important, 
ajoute-t-il,  est  l'apoplexie  ou  fausse  apoplexie,  qui  frappe  si  fré- 
quemment les  malades.  Elle  diffère  de  l'apoplexie  sanguine  ordi- 
naire, par  la  répétition  fréquente  des  attaques,  par  la  rareté  de  la 
paralysie  consécutive,  par  le  danger  qui  résulte  d'un  traitenuiil 
anti-phlogistique,  et  par  les  bons  effets  de  l'emploi  des  stimulants, 
soit  comme  médication  préventive,  soit  comme  moyen  curatif.  »  Il 
avait  de  plus  remarqué  judicieusement  que  ces  attaques  se 
rapprochent  de  la  syncope,  qu'au  début  de  la  maladie,  c'est  la 
forme  syncopale  qui  est  le  plus  marquée,  tandis  que  plus  Lard 
c'est  la  forme  pseudo-apoplectique  qui  prédomine.  La  mort,  — 
et  ordinairement  la  mort  subite  — peut  survenir  dès  la  première 
attaque,  mais  le  plus  souvent  elle  n'arrive  qu'après  des  accès 
multipliés,  se  répétant  à  des  intervalles  irréguiiers.  Il  avait 
encore  observé  que  souvent  le  malade  est  prévenu  de  l'immi- 
nence des  accidents  par  des  sensations  à  l'épigastre  et  à  la  tète, 
ayant  quelque  ressemblance  avec  l'aura  épileptique.  Parfois, 
disait-il  encore,  le  malade  présente  une  incertitude  momentané»1 
dans  la  marche,  une  tendance  à  la  syncope,  et  dans  les  cas  plus 
graves,  au  lieu  de  mourir  subitement,  il  tombe  dans  le  coma. 
L'accès  est  en  général  de  courte  durée,  il  s'accompagne  rarement 
de  paralysie,  et,  lorsque  celle-ci  se  produit,  elle  ne  parait  pas 
devoir  être  rapportée  à  une  lésion  de  l'encéphale. 

La  mort  par  ictus  apoplectique ,  survenant  en  l'absence  de 
toute  lésion  cérébrale,  a  été  constatée  dernièrement  dans  le  cours 
de  l'artério-sclérose  du  cœur  par  Karl  Huber  (de  Leipsig)1,  qui 
en  eût  certainement  été  moins  étonné  s'il  avait  connu  les  faits 
et  l'admirable  description  du  médecin  de  Dublin.  Ce  dernier 
observé,  avec  les  troubles  respiratoires  et  la  dyspnée  de  Cheyne- 
Stokes,  l'infréquenec  du  pouls  qui  peut  devenir,  à  l'approche 
des  accès,  non  seulement  plus  lent,  mais  encore  irrégulier,  faible, 
intermittent,  et  qui  prend  aussi  parfois  «  un  caractère  de  repta- 
tion particulier  ».  Du  côté  du  cœur,  il  avait  vu  que  l'impulsion 


1  K.  Il  uber.  Ueber  tien  Einflus*  der  Kranzarterienerkranjtungen  au f  dus  Hcrz 
und  die  chronischc  myocardilis.  {Arch.  de  Virchow,  1882.) 
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cardiaque  ordinairement  faible  peut  se  composer  de  deux  pulsa- 
tions distinctes,  et  qu'on  entend  de  temps  à  autre  comme  des 
«  tentatives  de  contraction  qui  avortent  quatre  fois  environ  par 
minute1  ». 

Je  rapproche  ce  dernier  fait  d'un  symptôme  d'auscultation  que 
j'ai  constaté  trois  fois  déjà  sur  cinq  cas  soumis  à  mon  observa- 
tion. Voici  en  quoi  il  consiste  :  le  choc  de  la  pointe  se  fait  en  un 
seul  temps,  comme  à  l'état  normal  ;  le  premier  bruit  est  assez 
nettement  frappé,  mais  il  est  suivi  immédiatement  d'un  ou  deux 
bruits  lointains  et  sourds,  lui  répondant  comme  une  sorte  d'écho 
prolongé.  Ces  bruits  systoliqaes  en  écho,  comme  je  les  appelle, 
représentent  des  systoles  incomplètes  et  impuissantes. 

La  terminaison  presque  constante  est  la  mort.  Celle-ci  sur- 
vient le  plus  ordinairement  dune  façon  subite  par  syncope,  ou 
d'une  façon  rapide  au  milieu  de  symptômes  pseudo-apoplectiques 
et  comateux,  ou  lentement  par  insuffisance  myocardiaque. 

La  durée  est  variable,  tantôt  de  quelques  mois,  d'autres  fois  de 
plusieurs  années,  et  c'est  ainsi  qu'on  a  pu  observer  des  cas  où 
la  terminaison  fatale  n'est  survenue  qu'après  douze  ou  treize 


ans. 


L'éïiologie  est  celle  de  la  sénilité  artérielle  ;  aussi  observe- 
t-on  ces  accidents  rarement  avant  cinquante  ans,  et  l'on  ne  cite 
que  l'observation  de  Malassez  relative  à  un  malade  de  trente- 
quatre  ans  2. 

La  pathogénie  est  bien  connue,  surtout  depuis  ces  dernières 
années,  et  Stokes  ne  l'avait  vue  qu'en  partie  lorsqu'il  attribuait 
tous  ces  accidents  seulement  à  la  dégénérescence  graisseuse  du 
cœur.  Or  que  de  fois  ne  rencontre-t-on  pas  des  individus  atteints 
de  cette  dernière  affection,  qui  présentent  une  grande  lenteur  du 

flexion,  on  voit  l'artère  former  e  r     P         IT™^  ^  *  demi- 

bures  augmentent  tellement,  qu'on  assis  e  à  une  vériîS6,  diaSl°le  CeS  Cour" 
avec  des  déplacements  angulaires  a  u n  v  '  ,  T  ,  loc°™oUon  artérielle 
centimètres!  Si,  au  contraire  ôn  étend  le  h  ,  "^efois  atteindre  plusieurs 
«nent  est  beaucoup  moins  ^"(C^  *  £*- 

Malassez  (Soc.  de  biol.,  I87Ô).  '  P'  ~  ' 
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pouls  sans  avoir  jamais  ni  attaques  syncopales,  ni  attaques  pseudo- 
apoplectiques?  Mais,  lorsqu'elles  surviennent  dans  le  cours  des 
cardiopathies  artérielles,  elles  sont  alors  les  indices  d'un  pro- 
nostic extrêmement  sévère.  11  y  a  quelques  semaines,  je  vous 
montrais  deux  malades 1  atteints,  par  le  fait  d'une  athéromasie 
artérielle  très  prononcée,  d'une  insuffisance  aortique  des  plus 
nettes. Pour  l'un,  l'affection  était  absolument  latente,  et  il  nous  a 
fallu  l'ausculter  pour  la  découvrir.  L'autre  avait  un  pouls  lent 
(à  50);  il  se  plaignait  d'étourdissements  fréquents,  de  vertiges, 
de  lipothymies,  et  un  jour  il  eut,  en  notre  présence,  une  syncope 
prolongée  à  la  suite  de  laquelle  la  respiration  resta  pendant  une 
heure  suspirieuse  avec  le  caractère  du  type  dyspnéique  de 
Cheyne-Stokes.  Je  vous  ai  annoncé  la  mort  subite  à  bref  délai,  et 
quinze  jours  plus  tard,  une  syncope  emportait  notre  malade. 
Pourquoi  donc  cette  différence  de  symptômes  et  de  pronostic 
pour  une  même  affection?  Je  vous  l'ai  dit  :  Chez  le  premier  ma- 
lade, l'athéromasie  était  limitée  à  l'aorte  ;  chez  le  second,  elle 

avait  envahi  les  artères  du  cerveau  et  surtout  celles  du  bulbe. 

Celui-là  était  simplement  un  aortique  ;  celui-ci  était  à  la  fois  un 

aortique  et  un  bulbaire. 

Ce  ne  sont  pas  là  de  simples  hypothèses,  et,  sans  avoir  besoin 

de  recourir  aux  données  de  la  physiologie  pathologique,  nous 

n'avons  qu'à  faire  appel  à  la  clinique  pour  expliquer  tous  ces 

faits. 

Comme  la  remarqué  Charcot,  les  traumatismes  et  les  fractures 
de  la  partie  supérieure  de  la  colonne  vertébrale  produisent  le 
phénomène  du  pouls  lent  permanent  avec  attaques  syncopales  et 
épileptiformes.  A  ce  sujet,  les  observations  d'Halberton,  de  Gurlt. 
d'Hutchinson,  de  Rosenthal  2  sont  absolument  concluantes,  et 
l'on  comprend  pourquoi,  dans  ces  cas,  le  centre  cilio-spinal  de 
la  moelle  étant  intéressé,  on  ait  pu  constater  la  dilatation  pupil- 
laire.  On  sait,  d'un  autre  côté,  que  la  mort  subite  survient  parfois 
dans  le  mal  de  Pott  cervical,  à  la  suite  de  la  compression  brusque 
.  de  la  moelle  et  du  bulbe  par  luxation  de  l'apophyse  odontoïde 
sur  l'axis.  Dès  lors,  on  doit  se  demander  si  le  phénomène  du 

1  Ous.  LXXIV. 

•-  Ilalberlon.  Medico-chiruryical  Transactions  of  the  roijal  médical  chiruryu-al 
Societ,/of  London,  1841.  -  Gurlt  (Dublin  llospilal  reports,  1865).  -  llu Jc^on 
(London Hosp.  reports,  1806).  -  Rosenthal  (Zcilsch.  /.  pracl.  Ifeilkunde,  1806.. 
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])ouls  lent  a  toujours  besoin,  pour  se  produire,  de  l'intervention 
d'une  lésion  myocardiaque,  comme  le  croyait  Stokes,  et  si  la 
cause  anatomique  ne  réside  pas  dans  la  moelle  cervicale  ou  dans 
le  bulbe,  au  lieu  d'être  exclusivement  dans  le  cœur. 

Cette  explication  palhogénique  se  rapproche  de  la  vérité,  puis- 
que, d'une  part,  on  observe  de  profondes  dégénérescences  car- 
diaques sans  pouls  lent  permanent,  et  que  celui-ci  apparail. 
dans  1rs  compressions  bulbaires,  en  l'absence  de  toute  lésion  du 
myocarde.  Mais  il  me  semble  que  la  faiblesse  impulsive  du 
cœur,  dans  les  cas  d'arlério-sclérosc  de  cet  organe,  n'est  pas 
un  facteur  à  dédaigner,  et  qu'elle  doit  agir  comme  cause  provo- 
catrice de  l'anémie  bulbaire  quand  celle-ci  est  depuis  longtemps 
préparée  déjà  par  l'état  athéromateux  des  vaisseaux  de  la  moelle 
allongée.  Ce  qui  démontre  que  le  cœur  donne  aussi  sa  note  et 
joue  un  certain  rôle,  c'est  la  terminaison  possible  de  la  maladie 
de  Stokes-Adams  au  milieu  d'accidents  imputables  à  l'impuis~ 
sance  du  myocarde  et  à  l'asystolie.  Je  vous  en  donnerai  plus 
loin  un  exemple  des  plus  concluants. 

A  ce  point  de  vue  donc,  cette  question  n'est  pas  étrangère  à 
l'histoire  clinique  de  l'artério-sclérose.du  cœur  dont  la  sympto- 
matologie  peut  et  doit  être  souvent  additionnée  d'accidents  mul- 
tiples et  divers  résultant  de  l'artério-sclérose  des  autres  organes. 
En  voici  la  preuve  :  Je  vous  ai  dit  que  l'asystolie  des  cardiopathies 
artérielles  est  féconde  en  accidents  cérébraux,  parce  que  les  artères 
encéphaliques  sont  souvent  en  même  temps  atteintes,  en  accidents 
urémiques  en  raison  de  la  coexistence  de  la  néphrite  artérielle 
ou  interstitielle.  Eh  bien,  dans  le  pouls  lent  permanent  avec  atta- 
ques épileptiformes,  celles-ci  n'ont  pas  toujours  la  même  origine, 
elles  doivent  être  parfois  distraites  de  la  symptomatologie  bul- 
baire, elles  peuvent  n'être  que  des  convulsions  urémiques.  Il  en 
est  de  même  des  crises  dyspnéiques  qui  cèdent  alors  au  régime 
lacté  exclusif,  comme  Debove  l'a  démontré  tout  dernièrement  ». 

Il  s'agissait  d'un  malade2  atteint  de  pouls lentpermanent  (32  pul- 
sations) et  qui  mourut  de  syncope.  A  l'autopsie,  le  bulbe  et  les 
noyaux  du  pneumogastrique  furent  trouvés  sains.  Pendant  la  vie, 
il  avait  eu  de  la  dyspnée  ressemblant  aux  crises  convulsives  d'ori- 
gine urémique  observées  chez  les  malades  atteints  de  néphrite.  Le 

'  Debove.  Soc.  méd.  des  hôp.,  26  octobre  1888.  —  *  Obs.  LXXV. 
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régime  lacté,  en  augmentant  la  quantité  d'urines  de  500  grammes 
à  2  litres,  fit  disparaître  les  accidents  dyspnéiques.  —  M.  Gingeot 
a  également  relaté  1  une  observation  semblable  relative  à  une 
femme  de  quatre-vingt-trois  ans  atteinte  de  pouls  lent  (26  pulsa- 
tions) et  chez  laquelle  la  quantité  d'urines  tomba  à  500  grammes 
et  l'urée  à  7  grammes  par  jour.  Les  crises  convulsives  épilepti- 
formes  et  la  dyspnée  disparurent  sur  l'influence  du  régime  lacté. 

Ainsi  donc,  voilà  dans  le  syndrome  du  pou/s  lent  deux  acci- 
cidents  —  la  pseudo-épilepsie  et  la  dyspnée  —  qui  doivent  être 
détachés  parfois  des  accidents  à  siège  bulbaire  et  qu'il  faut  réin- 
tégrer dans  la  symptomatologie  des  affections  rénales 2. 

Voici  encore  un  autre  exemple,  celui-là  pour  démontrer  la  par- 
ticipation d'accidents  franchement  cardiaques.  11  s'agit  de  l'angine 
de  poitrine  que  personne  n'aura  l'idée  de  rattacher  à  une  affection 
bulbaire,  et  que  j'ai  constatée  deux  fois  dans  le  cours  de  la  ma- 
ladie d'Adams,  malgré  le  silence  de  presque  tous  les  auteurs  à  ce 
nouveau  point  de  vue  3.  Il  s'agit  encore  d'accidents  asystoliques 
qui  sont  devenus  presque  prédominants  à  la  fin  de  la  maladie. 

Un  de  nos  excellents  maîtres,  M.  Millard,  méfait  l'honneur  de 
in  adresser  un  malade  âgé  de  cinquante-quatre  ans  \  et  atteint 
de  quelques  accidents  angineux  depuis  une  année  environ.  Mais, 
depuis  dix-huit  mois,  il  se  plaignait  de  vertiges  et  d'étourâisse- 

1  Gingeot.  Soc.  méd.  des  hôp.,  26  ocl.  1888.  —  Obs.  LXXVI. 

2  Consulter  pour  le  pouls  lent  permanent,  en  dehors  du  mémoire  d'Adams  et 
du  livre  de  Stokes,  les  auteurs  suivants  :  Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  du 
système  nerveux,  t.  II,  p.  137-144.  —  Blondeau.  Etude  clinique  sur  le  pouls 
lent  permanent  avec  attaques  syncopales  et  épilepti formes  (Thèse  inaug. 
Paris,  1879).  Voir  encore  les  faits  de  Rotureau  [Union  méd.,  1870);  Cornil  (Soc. 
de  Biol.  mai  1875)  ;  Mâlassez  (Soc.  de  Biol.,  5  juin  4885)  ;  Handlield-Jones  (The 
Lancel  1869);  Sommerville  (The  Praclitioner,  1876);  de  P.  Thornton  (Transact  of 
the  Clin.  Society,  vol.  VIII,  p.  85,  cité  par  Blondeau)  ;  de  Blondeau  (loc.  cit., 
p  27  30  45  et  40);  de  Boyer,  thèse  de  Paris,  1879);  Chappet  (Lyon  médical, 
8  juillet  1883)  ;  ceux  de  Lasègue,  Teissier,  Bondet,  Laure,  Icard,  Rendu  (de 
Lyon)  dans  la  thèse  inaugurale  (Lyon,  1881)  de  M.  TrufTet  :  Etude  physiologique 
et  pathologique  sur  le  ralentissement  du  pouls. 

3  Le  Dr  Adams  est  le  seul  auteur  qui  ait  cité,  dès  1827,  l'exemple  d'un  médecin 
atteint  de  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  qui  a  présenté  pendant  les  dix 
dernières  années  de  sa  vie,  des  syncopes  répétées,  puis,  pendant  les  six  se- 
maines qui  précédèrent  sa  mort,  des  «  accidents  ressemblant  a  1  ang.ne  de 
poitrine  ».  A  l'autopsie,  on  trouva  des  dépôts  osseux  et  calcaires  s  étendant  aux 
artères  coronaires  «  qui  étaient  si  complètement  transformées  par  ces  dépôts, 
qu'elles  étaient  presque  solidifiées  et  imperméables,  dans  l'étendue  d  un  pouce, 
à  partir  de  leur  origine  ». 

*  Obs.  LXXVII. 
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ments,  quand  un  jour,  il  eut  une  perte  de  connaissance  complète 
et  tomba  rapidement  à  terre.  Ces  accidents  se  répétèrent  trois  ou 
quatre  fois,  et  au  mois  de  septembre  1888,  il  fut  pris  d'une  dou- 
leur précordiale  très  vive  avec  angoisse,  avec  irradiations  au  cou, 
à  l'épaule  et  au  bras  gauche  ;  immédiatement  après,  survint  une 
syncope  avec  perte  complète  de  connaissance  pendant  cinq  minutes 
environ.  Ces  crises  surviennent  spontanément,  sans  cause  aucune, 
et  le  malade  ne  peut  les  prévoir  que  quelques  secondes  aupara- 
vant, parce  qu'elles  sont  ordinairement  annoncées  par  une  sensa- 
tion de  pesanteur  rétro-sternale  et  par  un  état  indéfinissable 
d'anéantissement.  Mais,  fait  important,  dès  que  la  syncope  sur- 
vient, et  après  sa  disparition,  le  pouls  se  ralentit  jusqu'à  40  et 
même  30  pulsations  qui  restent  à  ce  chiffre  pendant  une  demi- 
heure  ou  une  heure  environ  pour  s'élever  ensuite  à  70  ou  80. 
Il  est  impossible  de  constater  aucun  antécédent  personnel  ou 
héréditaire  de  quelque  importance.  Les  artères  sont  dures,  athé- 
romateuses,  le  premier  bruit  du  cœur  est  sourd,  le  second  bruit 
à  la  base  est  retentissant  et  parcheminé,  avec  tendance  au  redou- 
blement. Impossible  de  sentir  le  choc  précordial. 

Les  crises  se  répètent  malgré  la  médication  que  j'emploie 
d'ordinaire  dans  ces  cas  et  qui  m'a  donné  un  beau  succès  (iodure 
de  sodium  et  trinitrine  ayant  pour  effet  de  congestionner  le  cer- 
veau1 à  titre  de  médicaments  vaso-dilatateurs).  Il  a  des  petites  et 
des  grandes  crises,  comme  il  les  appelle,  les  premières  étant 
caractérisées  par  des  lipothymies  «  rapides  comme  l'éclair  »,  ou 
par  une  sensation  de  malaise  indéfinissable  pouvant  persister  de 
quinze  à  trente  minutes  ;  les  autres  par  des  syncopes  prolongées 
d'une  durée  de  cinq  à  dix  minutes  et  toujours  accompagnées  de 
légers  mouvements  spasmodiques  et  de  ralentissement  du  pouls. 
Celui-ci  n'est  donc  pas  permanent,  ce  qui  prouve  que  dans  le  syn- 
drome en  question,  la  permanence  de  la  bradycardie  n'est  pas 
un  élément  absolument  indispensable.  Un  jour,  cependant,  à  la 

4  J'ai  soumis  à  cette  médication  un  malade  que  j'observe  depuis  trois  ans 
dans  le  département  de  l'Yonne,  et  chez  lequel  les  accidents  épileptiformes  et 
syncopaux  cessèrent  absolument  après  l'administration  delà  trinitrine  à  la  dose 
de  8  a  10  gouttes  par  jour  de  la  solution  alcoolique  à  1  p.  100  —  Un  autre 
malade  (d'Arles)  a  été  amélioré  pendant  quelque  temps  par  cette  médication 
Mais  1  amélioration  fut  de  courte  durée,  les  crises  redevinrent  aussi  fréquentes 

fl,  wS!e' jaVrrdU  ^-VUe  lG  "!alade-  (V°ir'  à  ce  sl,J'et'  ma  communication 
mîr,  1889  )       1heraPeut^ue  sur  le  P01»*  lent  permanent  et  son  traitement, 
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suite  d'une  crise  un  peu  plus  sévère,  le  pouls  resta  au  chiffre 
de  28  pendant  dix  jours,  au  bout  desquels  il  se  remit,  après  une 
crise  syncopalc,  à  battre  GO  à  Go  fois  par  minute,  comme  par  le 
passé. .. 

Pendant  une  période  de  quinze  jours  encore,  les  pulsations  se 
maintinrent  à  ce  dernier  chiffre,  puis,  à  la  suite  de  nouvelles 
crises  syncopales  qui  se  succédèrent  huit  ou  dix  fois  dans  la 
môme  journée,  elles  tombèrent  à  24,  chiffre  qu'elles  ont  gardé 
depuis  cette  époque  •  Le  malade  reste   maintenant  dans  le 
môme  état  de  mal  syncopal,  exposé  sans  cesse  aux  défaillances, 
aux  lipothymies  qui  surviennent  d'une  façon  spontanée,  ou  sous 
l'influence  du  moindre  mouvement.  De  temps  en  temps,  il  éprouve 
des  battements  dans  la  tête,  des  sifflements  aigus  dans  les  tempes, 
et  toujours  comme  une  sorte  de  poids  au  niveau  de  la  région  du 
cœur.  Il  accuse  encore  une  sensation  étrange,  analogue  à  «  l'ef- 
fort que  ferait  le  sang  pour  pénétrer  à  travers  un  orifice  trop 
étroit  ».  Au  cœur,  je  constate  le  premier  bruit  prolongé  et  vibrant 
suivi  de  deux  autres  systoles  incomplètes  qui  n'arrivent  pas  jus- 
qu'au pouls  radial  et  qui  se  présentent  à  l'oreille  sous  l'aspect 
de  bruits  lointains  et  répercutés  (bruits  systoliques  en  écho).  Puis, 
la  systole  cardiaque  s'affaiblit  à  ce  point  qu'il  est  impossible  de 
prendre  aucun  tracé  cardiographique,  le  pouls  présente  des  inter- 
mittences  et  des  irrégularités,  les  deux  membres  inférieurs 
deviennent  rapidement  en  quelques  jours  le  siège  d'un  œdème 
considérable  qui  remonte  jusqu'aux  cuisses.  La  dernière  crise  a 
été  marquée  par  un  accès  de  dyspnée,  et  depuis  cette  époque  il  y 
a  de  l'anhélation  continuelle  qu'augmentent  encore  les  efforts 
faits  par  le  malade  pour  parler.  Cette  dyspnée  existe  avec  l'inté- 
grité absolue  de  l'appareil  broncho-pulmonaire  et  diffère  absolu- 
ment de  celle  qui  avait  été  provoquée,  un  mois  auparavant,  par 
une  pleurésie  diaphragmatique  droite  reconnue  par  M.  Millard  et 
guérie  depuis  quinze  jours.  Les  urines  sont  rares  (500  gr.  au 
plus)  chargées  durâtes,  avec  traces  d'albumine,  et  jusqu'ici  le 
régime  lacté  exclusif  n'a  nullement  modifié  l'état  dyspnéique. 
Sous  l'influence  d'une  médication  par  les  injections  d'éther  et  de 
caféine  au  moment  des  accès,  par  l'administration  de  latrinitrine 
à  l'intérieur,  par  les  injections  sous-cutanées  de  trinitrine  (quatre 
injections  quotidiennes  d'un  ,quart  de  seringue  d'une  solution 
renfermant  10  grammes  d'eau  pour  40  gouttes  d'une  solution  de 
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nitroglycérine  au  centième),  les  attaques  syncopales  perdent  de 
leur  fréquence  et  de  leur  intensité,  la  face  pâle  d'ordinaire  se 
colore  légèrement,  le  pouls  change  de  caractère  sans  augmenter 
de  fréquence,  et  le  tracé  sphygmographique  indique,  au  lieu 
d'une  ligne  d'ascension  brusque  et  verticale  avec  crochet  au 
sommet  et  longue  descente,  une  ligne  oblique  et  arrondie  à  sa 
partie  supérieure.  Mais  l'impuissance  du  myocarde  s'accuse  de 
jour  en  jour,  l'œdème  périphérique  augmente,  et  le  malade  suc- 
combe rapidement  à  des  accidents  asystoliques  et  dyspnéiques. 

Ainsi  donc,  dans  cette  observation,  l'angine  de  poitrine  et  les 
accidents  cardiaques  sont  des  phénomènes  surajoutés  au  syn- 
drome du  pouls  lent,  comme  tout  à  l'heure,  dans  l'observation 
de  Debove,  les  crises  dyspnéiques  et  les  convulsions  épileptiformes 
d'origine  urémique  étaient  surajoutées  aux  phénomènes  bulbaires. 
Cela  vous  prouve,  une  fois  de  plus,  qu'on  ne  saurait  jamais  isoler 
l'artério-sclérose  cardiaque  de  l'artério-sclérose  des  autres  viscères, 
et  que,  lorsque  cette  affection  se  localise  sur  un  organe,  vous  ne 
devez  jamais  perdre  de  vue  sa  généralisation  dans  toute  l'éco- 
nomie. 

6°  Type  asystolique  ou  cardiectasique.  —  Je  vous  ai  déjà 
parlé  des  attaques  d'asystolie  brusques,  inopinées,  fréquentes, 
qui  surviennent  dans  le  cours  des  cardiopathies  artérielles;  elles 
présentent  des  allures  aiguës  que  l'on  n'a  pas  coutume  de  ren- 
contrer à  ce  degré  et  sous  cette  forme  dans  les  affections  simple- 
ment valvulaires. 

Dans  ces  dernières,  on  peut  presque  les  prévoir,  et  l'insuffisance 
du  myocarde  augmentant  progressivement  se  mesure  par  les 
œdèmes  périphériques  et  les  congestions  répétées  qui  envahissent 
tour  à  tour  les  viscères  et  les  tissus,  par  la.  rareté  des  urines,  la 
diminution  du  choc  précordial  et  tous  les  signes  de  l'asthénie  car- 
diaque. Sans  vouloir  accepter,  dans  sa  rigueur  un  peu  mathématique 
et  trop  calculée,  le  fameux  cycle  des  affections  du  cœur,  qui 
commence  au  ventricule  gauche  pour  continuer  dans  les  vaisseaux 
et  finir  aux  cavités  droites,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la 
marche  des  cardiopathies  valvulaires  obéit  à  des  lois  presque 
prévues  à  l'avance. 

Dans  les  cardiopathies  vascvMre^m  contraire,  c'est  l'asvstolie 


266        LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

la  plus  aiguë  qui  éclate  d'une  façon  inopinée  et  parfois  fou- 
droyante; elle  peut,  comme  dans  les  affections  valvulaires,  s'ac- 
compagner d'œdème,  d'anasarque  ou  d'hypérômies  passives  ;  mais, 
dès  leur  début,  elle  peut  aussi  se  traduire  sans  œdème  et  sans 
congestions;  c'est  une  asystolie  dans  le  vrai  sens  du  mot,  parce 
que  le  cœur  paraît  seul  atteint  et  qu'il  subit  une  dilatation  aiguë, 
(ou  cardiectasie)  depuis  longtemps  préparée  par  les  lésions  insi- 
dieuses et  latentes  du  muscle  cardiaque. 

Dans  le  premier  cas,  l'asthénie  vasculaire  et  l'affaiblissement  pro- 
gressif de  la  contractilité  des  vaisseaux  marchent  de  pair  avec  l'im- 
puissance progressive  du  myocarde,  et  il  s'agit  réellement  d'une 
asthénie  cardio-vasculaire.  Dans  le  second  cas,  au  contraire,  c'est 
l'exagération  de  la  contractilité  vasculaire  qui  prédomine  et  consti- 
tue le  principal  danger,  c'est  le  système  artériel,  c'est  le  cœur  péri- 
phérique qui  retentit  sur  le  cœur  central,  c'est  le  spasme  vasculaire 
qui,  constituant  pour  ainsi  dire  subitement  une  sorte  de  barrage 
circulatoire,  augmente  subitement  les  résistances  périphériques1 
et  oblige  le  cœur  central  à  un  excès  de  travail  auquel  il  succombe, 
parce  qu'il  est  altéré  déjà  dans  sa  structure  intime.  Jusque-là. 
pour  un  travail  modéré,  l'ouvrier  avait  suffi  amplement  à  la  tache  ; 
mais  un  jour,  pour  une  cause  inconnue  encore,  et  sans  doute 
en  raison  de  l'irritation  produite  par  le  processus  scléreux  des  ar- 
térioles,  celles-ci  entrent  en  contraction  et  déterminent  une  dilata- 
tion aiguë  du  cœur. 

Ainsi  donc,  asthénie  cardio-vasculaire,  affaiblissement  du  cœur 
et  des  vaisseaux,  avec  diminution  de  la  tension  artérielle  dans 
un  cas  ;  éréthisme  vasculaire  et  dilatation  cardiaque  avec  hyper- 
tension artérielle  dans  l'autre.  La  différence  est  grande  au  point 
de  vue  clinique  ;  elle  se  poursuit  dans  le  domaine  de  la  thérapeu- 
tique. Dans  les  deux  asystolies,  la  médication  a  pour  but  de 
ramener  l'équilibre  rompu  dans  les  deux  tensions  vasculaires. 
Mais,  dans  la  première,  il  s'agit  de  relever  la  pression  artérielle 
affaiblie;  dans  la  seconde,  il  faut,  au  contraire,  la  diminuer: 

4  C'est  pour  cette  raison  que  la  digitale  augmentant  la  contractilité  artérielle 
est  si  souvent  inefficace  et  dangereuse  au  début  et  dans  les  premières  périodes 
des  cardiopathies  artérielles.  Il  faudrait  un  médicament  cardiaque  qui  aurait  la 
propriété  de  tonifierle  cœur  sans  exciter  la  contractilité  artérielle.  Ces  conditions 
seraient-elles  remplies  par  un  nouveau  médicament  cardiaque,  le  strophantus 
hispidus  ?  On  peut  l'espérer,  sans  l'affirmer  encore,  et  mes  observations  a  ce  sujet 
ne  sont  pas  encore  absolument  concluantes. 
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dans  celle-là,  les  toniques  du  cœur  et  des  vaisseaux,  la  digi- 
tale et  les  principaux  médicaments  eardio-vasculaires  sont  indi- 
quas: dans  celle-ci,  il  faut  avoir  recours  aiu  médicaments  vaso- 
dilatateurs  et  dépresseurs  de  la  tension  artérielle,  et  souvent 
une  saignée  générale,  pratiquée  à  propos,  qui  peut  réussir  aussi 
très  bien  dans  les  asystolies  du  premier  groupe,  a  pu  être  suivie 
d'effets  presque  merveilleux. 

A  ce  point  de  vue,  qu'il  me  soit  permis  de  rappeler  un  fait  très 
intéressant  que  j'ai  observé  il  y  a  deux  ans.  11  s'agit  de  cette 
femme  1  à  laquelle  j'ai  fait  allusion  plus  haut  et  chez  laquelle  l'ar- 
tério-sclérose  du  cœur  s'est  manifestée  au  début  par  plusieurs 
attaques  d'arythmie  et  de  congestion  pulmonaire.  Un  jour,  un 
accès  de  pseudo-asthme  cardiaque  se  déclare,  et  je  la  vois  en 
proie  à  une  dyspnée  affreuse  :  les  lèvres  sont  violacées,  les  extré- 
mités refroidies,  les  doigts  cyanosés;  le  cœur  est  très  dilaté, 
donnant  à  la  palpation  la  sensation  d'une  trémulation  diffuse  et 
étendue,  de  battements  en  ailes  d'oiseau  des  Anglais  (flutteringa  I, 
et  remplaçant  le  choc  précordial  ;  le  pouls  est  faible,  petit,  misé- 
rable, trémulant  a  gauche,  la  voix  est  entrecoupée,  et  l'orthopnée 
est  telle  que  la  malade  est  menacée  à  chaque  instant  d  asphyxier. 
Dans  ces  conditions,  je  propose  une  saignée  générale  le  soir,  à 
dix  heures,  mais  je  crains  tellement  un  dénouement  rapide  que  je 
provoque  une  consultation  avec  mon  cher  maître,  M.  Potain.  Il 
voit  la  malade  à  11  heures  et  demie  du  soir,  confirme  le  traite- 
ment, et  une  saignée  de  400  grammes  est  immédiatement  pra- 
tiquée. L'effet  ne  se  fit  pas  attendre  longtemps  :  une  demi-heure 
après,  la  malade  éprouvait  un  grand  bien-être,  elle  pouvait  res- 
pirer, et  tous  les  accidents  asphyxiques  avaient  disparu.  Elle  en 
eut  encore  d'autres  moins  graves  à  plusieurs  reprises,  et  chaque 
fois  la  saignée,  qu'elle  réclamait  elle-même,  fut  suivie  des  mêmes 
effets.  Elle  mourut  seulement  cinq  mois  après,  et  fut  emportée 
par  des  accidents  cérébraux. 

Mais  je  reviens  à  la  forme  asystolique  de  l'artério-sclérose  du 
cœlir,  pour  en  citer  un  cas  fort  instructif  qu'il  m'a  été  permis 
d  observer  avec  le  D'  Lefèvre  (de  Fontainebleau).  11  s  agit  d'une 
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femme  de  cinquante-deux  ans 1  qui  se  plaignait  depuis  deux  années 
déjà  de  palpitations  et  de  dyspnée  se  produisant  au  moindre  effort, 
d'essoufflement  par  suite  dune  marche  plus  ou  moins  précipi- 
tée. Parfois,  elle  éprouvait  également  dans  ces  conditions  une 
sensation  de  barre  rétro-sternale  légèrement  angoissante.  Le  pouls 
était  alors  régulier,  fort,  un  peu  vibrant  et  concentré;  mais  il 
était  permis  d'observer  aussi  quelques  accès  d'arythmie  qui 
apparaissaient  pendant  quelques  jours  et  disparaissaient  ensuilc 
Au  cœur,  l'impulsion  était  forte,  la  matité  augmentée  dans  le  gens 
vertical.  En  4883,  les  règles  s'étaient  supprimées  après  avoir 
donné  lieu  à  plusieurs  ménorrhagies.  En  1886,  les  palpitations 
augmentent,  la  dyspnée  s'accuse  encore,  mais  on  ne  constate 
aucun  bruit  anormal  au  cœur,  pas  d'œdème  des  membres  infé- 
rieurs, et  pas  trace  d'albumine  dans  les  urines.  C'est  au  commen- 
cement du  mois  de  mai  1887,  qu'après  un  voyage  un  peu  fati- 
gant, une  crise  asystolique  éclate  en  Angleterre  où  elle  était  alors. 
Le  calme  revient  après  plusieurs  jours  et  la  malade  retourne  en 
France.  Son  médecin  est  déjà  frappé  par  la  pâleur  de  la  face, 
l'irrégularité  constante  du  pouls  et  l'état  de  dyspnée  habituelle.  Le 
7  juin,  elle  est  prise  d'un  accès  de  suffocation  considérable  avec 
battements  de  cœur  tumultueux,  pouls  petit,  irrégulier,  fréquent 
et  presque  incomptable;  ces  accès  se  répètent  tous  les  jours,  puis 
la  dyspnée  devient  subintrante,  l'œdème  des  membres  inférieurs 
apparaît,  les  urines  sont  rares  et  présentent  quelques  traces 
d'albumine.  C'est  alors  que,  trois  jours  après,  son  médecin 
pratique  une  saignée  de  300  grammes  qui  amène  un  grand 
bien-être.  Je  là  vois  le  lendemain,  et  je  constate  que  les  cavi- 
tés du  cœur  ont  subi  une  dilatation  considérable,  très  appré- 
ciable par  la  percussion;  le  premier  bruit  au  niveau  de  l'aorte  est 
sourd,  le  deuxième  bruit  retentissant,  et  il  existe  un  léger  degré 
de  dilatation  aortique.  Huit  jours  après,  la  scène  change,  des 
flots  d'albumine  apparaissent  dans  les  urines,  et  cette  cardiopathe 
meurt  urémique  dans  le  coma. 

Voici  un  autre  fait  que  je  viens  d'observer  avec  mon  confrère 
le  Dr  Wehlin  (de  Clamart).  Il  a  bien  voulu,  à  ce  sujet,  me  rédiger 
l'observation  suivante 
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M""'  X...,  âgée  de  soixante-dix  ans  l,  a  eu  dans  le  courant  de  ses  vingt 
dernières  années,  sept  ou  huit  bronchites  :  au  mois  de  février  dernier, 
elle  est  atteinte  d'une  nouvelle  bronchite  assez  légère,  mais  à  la  suite 
de  laquelle  il  lui  était  resté  des  oppressions  qui  la  prenaient  quand 
elle  montait  un  escalier,  ou  bien  au  milieu  de  la  nuit  dans  son  lit, 
surtout  quand  il  y  avait  du  brouillard  ou  du  mauvais  temps.  Ces 
oppressions  duraient  quelques  secondes  ou  quelques  minutes  à  peine 
et  disparaissaient  après  l'expectoration  d'un  ou  de  deux  crachats. 
Rien  au  cœur  ni  dans  les  urines.  Varices  aux  jambes.  On  l'avait  mise 
à  l'iodurc  de  sodium,  dont  elle  prenait  à  peu  près  régulièrement 
depuis  le  mois  de  février  2  grammes  chaque  jour. 

Le  7  novembre  1888,  à  10  heures  du  soir,  elle  monte  un  escalier 
assez  doux,  d'un  étage  et,  arrivée  en  haut,  elle  est  prise  d'un  violent 
accès  de  suffocation  pendant  lequel  on  n'eut  que  le  temps  de  lamettrc 
sur  un  fauteuil  où  elle  perdit  connaissance.  A  l'arrivée  du  médecin, 
dix  minutes  après  l'accident,  elle  est  pâle,  les  lèvres  cyanosées,  le 
nez  est  pincé,  l'œil  atone,  la  mâchoire  inférieure  pendante  ;  le  pouls 
est  petit,  micérable  et  disparait  même  complètement  pendant  plu- 
sieurs minutes,  pour  reparaître  un  instant  et  disparaître  de  nouveau 
pendant  l'espace  de  vingt  minutes  à  une  demi-heure  environ.  La 
respiration  est  bruyante,  saccadée;  l'inspiration  et  l'expiration  aussi 
fortes  l'une  que  l'autre. 

L'auscultation  du  poumon  ne  révèle  rien  d'anormal  ;  l'auscultation 
du  cœur  est  impossible.  Absence  complète  de  la  sensibilité. 

Cinquante  pointes  de  feu  sur  chaque  côté  du  dos  ;  six  à  huit  sina- 
pismes  à  chaque  jambe,  deux  sinapismes  sur  la  région  du  cœur,  une 
potion  à  l'éther,  sirop  de  morphine  et  teinture  de  lobélie  ont  raison 
de  cet  état  au  bout  de  deux  heures.  Elle  revient  à  elle,  le  pouls  est 
redevenu  plein  et  elle  demande  ce  qui  s'est  passé.  On  la  place  assise 
sur  son  lit  où  elle  s'endort. 

Le  lendemain  matin  8  novembre,  elle  ne  se  souvient  de  rien,  et  ne 
veut  pas  croire  qu'on  lui  a  appliqué  des  pointes  de  feu. 

La  journée  se  passe  assez  bien.  On  lui  fait  inhaler  un  peu  d'oxygène. 
La  malade  ne  tousse  presque  pas,  n'a  pas  d'oppression  et  déjeune 
légèrement,  mais  d'assez  bon  appétit.  Elle  est  assise  dans  son  fau- 
teuil depuis  6  heures  du  matin,  elle  est  assez  calme,  et  cause  de 
l'accident  qui  lui  est  arrivé  la  veille  en  ajoutant  qu'elle  se  trouve 
seulement  un  peu  faible. 

M.  Huchard  la  voit  à  5  heures  du  soir.  L'auscultation  ne  révèle 
rien  de  particulier  dans  les  poumons;  le  cœur  est  dilaté,  le  pouls 
régulier  (égal  à  droite  et  à  gauche).  Il  conseille  deux  granules  d'ex- 
trait de  strophantus  de  1  milligramme,  un  vésicatoire  sur  la  région 
precordiale.  La  température  prise  à  8  heures  du  soir  donne  37f'8.  Rien 
dans  les  urines. 

A  10  heures  du  soir,  elle  veut  se  coucher;  mais  à  peine  est-elle  dans 
'  Obs.  LXXX. 
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son  lit  qu'elle  est  reprise  des  mêmes  accidents  que  la  veille.  Toutefois 
aujourd'hui  le  pouls  n'échappe  pas  comme  hier,  et  l'accès  ne  dure 
qu'une  heure  et  demie.  Même  traitement;  on  remplace  les  pointes  de 
feu  par  trente  ventouses,  dont  dix  sont  scarifiées.  Une  piqûre  de 
morphine  de  1  centigramme  l'endort. 

La  nuit  se  passe  tranquille  et  la  journée  du  lendemain  9  s'écoule 
de  même.  —  On  donne  trois  granules  d'extrait  de  strophantus 
d'un  milligramme  et  des  toniques  durant  toute  la  journée.  —  Elle  se 
couche  à  9  heures,  ressent  un  peu  d'oppression  qui  disparaît  au 
bout  de  cinq  minutes  par  l'inhalation  d'oxygène  et  une  piqûre  de 
morphine.  Les  accidents  des  deux  premiers  jours  ont  totalement  dis- 
paru pour  ne  plus  reparaître. 

Le  10  novembre,  on  continue  à  soutenir  les  forces  qui  s'en  vont 
manifestement;  l'appétit  disparaît:  elle  prend  des  peptones,  trois 
granules  de  strophantus,  sa  potion  iodurée  et  des  inhalations  d'oxy- 
gène de  temps  en  temps.  Le  coucher  à  9  heures  du  soir  est  très  facile 
et  sans  accident.  On  fait  une  piqûre  de  morphine  et  elle  s'endort. 
Le  11,  même  état  que  la  veille  ;  la  malade  s'affaiblit. 
Le  12,  toujours  même  état.  Quelques  traces  d'albumine  dans  les 
urines.  L'examen  du  cœur  permet  de  constater  une  dilatation  consi- 
dérable dans  le  sens  transversal  ;  la  pointe  bat  en  dehors  du  mamelon 
vers  le  sixième  espace  intercostal.  Léger  prolongement  systolique  à  la 
pointe  ;  à  la  base  huit  parcheminés  sans  souffle  avec  retentissement 
diastolique  manifeste  à  droite  du  sternum. 

Le  13  au  matin,  on  trouve  toute  la  base  du  poumon  gauche  criblée 
de  râles  crépitants  très  fins.  Rien  du  côté  droit.  Mais  dans  la  journée, 
chaque  fois  qu'on  l'ausculte,  on  s'aperçoit  que  les  râles  montent  et 
tendent  à  envahir  tout  le  poumon.  On  pourrait  suivre  d  heure  en 
heure  la  marche  ascendante  de  cette  poussée  congestive  et  œdéma- 
teuse du  poumon.  Un  vésicatoire  à  la  base  du  poumon  le  matin  :  ou 
l'enlève  le  soir,  et  le  coucher  est  aussi  facile  que  les  jours  précédents. 

Le  14  novembre,  le  poumon  gauche  est  rempli  de  râles  de  bas  en 
haut;  le  sommet  est  envahi  ainsi  que  tout  le  reste  du  poumon.  Pas  de 
fièvre,  rien  du  côté  droit.  Le  pouls  est  rapide  (120  p.),  fort  et  vibrant. 
L'expectoration  est  assez  rare  et  présente  trois  ou  quatre  crachats 
couleur  sucre  d'orge  et  deux  crachats  striés  de  sang.  Toux  sèche  ve 
le  soir.  L'albumine  a  augmenté,  on  constate  de  l'œdème  des  membres 
inférieurs.  La  malade  s'affaiblit  de  plus  en  plus.  Elle  se  couche  comme 
les  autres  jours. 

Le  18,  toux  sèche  et  saccadée  ;  expectoration  nulle;  pas  de  Uevre 
Quelques  râles  paraissent  à  la  base  du  poumon  droit.  La  malade  reste 
dans  son  fauteuil  où  elle  meurt  le  26,  à  2  heures  du  matin. 

Ainsi,  la  première  malade  a  eu  dans  l'espace  de  deux  mois  deux 
attaques  d'asystolie  subite  qui  constituent  presque  à  elles  seules 
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l'histoire  delà  maladie;  chez  la  seconde,  il  n'y  eut  qu'une  atta- 
que d'asystolie,  et,  au  bout  de  huit  jours,  survint  le  dénouement 
fatal  précipité  par  une  congestion  œdémateuse  du  poumon  gauche 
qui  a  envahi  tout  l'organe  comme  une  marée  montante.  Que  de 
vieillards  meurent  ainsi  de  «  congestion  pulmonaire  »  dont  l'ori- 
gine cardiaque  est  méconnue  !  Ici  encore,  je  le  répète,  la  maladie 
est  au  poumon,  le  danger  est  au  cœur. 

Est-ce  ainsi,  je  le  demande,  que  se  comportent  les  affections 
valvulaires  qui,  lentes  dans  leur  évolution,  prévues  dans  leurs 
allures,  progressives  dans  leur  marche,  moins  franchement  acci- 
dentées dans  leurs  manifestations,  plus  fixes  dans  leurs  compli- 
cations, ont  une  durée  plus  longue,  où  l'imprévu  tient  moins 
de  place,  où  les  prévisions  du  médecin  s'accomplissent  avec  plus 
de  régularité  et  de  certitude  ? 

Lorsque  l'asystolie  existe  à  l'état  permanent  et  qu'on  voit  le 
malade  pour  la  première  fois,  on  peut  diagnostiquer  une  affection 
valvulaire  en  l'absence  môme  de  souffle,  et  l'on  pense  le  plus 
ordinairement  que  ce  dernier  a  disparu  par  suite  de  l'insuffisance 
d'action  du  myocarde.  C'est  là  souvent  une  erreur,  et  bon  nombre 
de  cardiopathies  que  Ton  croit  valvulaires  doivent  rentrer  dans 
la  catégorie  des  cardiopathies  vasculaires  ou  artérielles. 


Avant  de  terminer  cette  étude  clinique,  je  veux  répondre  aune 
objection  qui  peut  m'être  adressée  :  Dans  cette  symptomatologie 
si  accidentée  que  j'assigne  aux  cardiopathies  artérielles,  on  peut 
et  l'on  doit  rattacher  une  bonne  part  des  symptômes  au  dévelop- 
pement concomitant  d'une  aortite  subaiguë  ou  chronique.  Non 
seulement  je  le  concède,  mais  je  l'admets,  je  suis  même  convaincu 
que  la  trilogie  symptomatique  des  aortites,  constituée  parles  phé- 
nomènes douloureux,  dyspnéiques  et  syncopaux  se  retrouve  dans 
la  plupart  des  scléroses  cardiaques.  Mais  ce  qui  n'appartient  pas 
Haorte,  ce  qui  doit  être  attribué  à  l'affection  du  muscle  car- 
diaque, ce  sont  les  accès  de  dilatation  aiguë  du  cœur,  ce  sont 
les  attaques  d  asystolie  qui  surviennent  d'une  façon  si  rapide.  D'un 
autre  coté  et  les  autopsies  en  font  foi,  j'ai  constaté" souvent  des 
accents  dyspnéiques  divers,  la  respiration  de  Cheyne-Stokes,  par 
exemple,  en  1  absence  de  toute  complication  aortique  ou  rénale. 
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Un  caractère  de  ces  cardiopathies  artérielles,  c'est  de  s'associer 
fréquemment  et  rapidement  aux  lésions  scléreuses  des  autres 
organes.  Ici,  les  troubles  mécaniques  de  la  circulation  jouent  un 
rôle  plus  effacé  et  plus  secondaire  que  dans  les  cardiopathies 
valvulaircs,  et  les  complications  viscérales  se  font  au  hasard  des 
localisations  scléreuses.  Chez  les  valvulaires,  le  cœur  retentit  sur 
les  divers  organes;  chez  les  vasculaires,  le  retentissement  viscéral 
est  moins  accusé,  et  les  viscères  deviennent  malades  parce  que 
l'artério-sclérose  envahit  sans  ordre  et  sans  régularité  les  divers 
organes  de  l'économie.  Là,  c'est  la  stase  veineuse  qui  joue  le  rôle 
prédominant;  ici,  c'est  l'hypertension  artérielle  qui  exerce  la 
principale  influence  dans  les  déterminations  multiples  et  variées 
des  scléroses  viscérales.  C'est  ainsi  qu'on  observe  fréquemment 
et  à  une  époque  rapprochée  du  début  de  ces  maladies  des  lésions 
simultanées  du  cœur  et  du  foie,  du  cœur  et  du  rein,  du  cœur  et 
du  cerveau,  du  cœur  et  du  bulbe,  du  cœur  et  de  l'aorte,  etc.,  et 
qu'on  a  affaire  de  bonne  heure  à  des  cardio-hépatiques,  a  des 
cardio-rénaux,  à  des  cardio-cérébraux,  à  des  cardio-bulbaires,  et 
le  plus  souvent  à  des  cardio-aortiques. 

Un  autre  caractère  clinique  de  ces  cardiopathies  artérielles  sur 
lequel  je  veux  encore  revenir,  c'est  l'extrême  facilité  avec 
laquelle  éclatent  les  phénomènes  de  l'impuissance  du  myocarde 
sous  l'influence  de  la  cause  la  plus  légère. 

((  Le  cœur  des  malades,  disais-je  déjà1,  est  à  chaque  instant 
en  imminence  morbide  de  dilatation  ou  d'asystolie,  ce  qui  se  com- 
prend en  raison  de  la  dégénérescence  facile  et  rapide  du  myo- 
carde, conséquence  inévitable  de  l'obstacle  apporté  à  son  irriga- 
tion sanguine.  Vienne  une  cause  légère,  par  exemple  une  simple 
bronchite  qui  retentit  sur  l'organe,  une  émotion,  quelques  t Rou- 
bles digestifs,  un  peu  de  surmenage  cérébral,  émotionnel  ou 
Îisique  et  aussitôt"  éclateront  les  accidents  d'une  affection  car- 
diaque qui  n'avait  été  ni  soupçonnée  ni  prévue.  En  pel^ 
ou  en  quelques  heures,  le  cœur  faiblit  dans  ses  contraction,  qm 
deviennent  irrôgulières,  sa  matité  transversale  augmente  et ^sa 
pointe  bat  en  dehors  du  mamelon,  les  bases  pulmonaires  e  con 
gestionnent,  l'œdème  péri-malléolairc  apparaît,  on  constate  de 
i  H.  Huchard.  Les  cardiopathies  artérielles  et  leur  curabilité  (Congrès  de 
Nancy,  1886k 
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l'albuminurie,  tous  les  phénomènes  d'insuffisance  myocardiaque 
s  accentuent,  et  une  véritable  crise  d'asystolie  ciiguë  éclate.  » 

Par  exemple,  chez  les  vieillards,  une  maladie  légère  en 
apparence,  comme  la  grippe,  qui  n'exerce  que  bien  peu  d'in- 
fluence sur  le  cœur,  mais  qui  est  une  maladie  dépressive  par 
excellence,  peut  être  le  premier  signal  de  l'explosion  d'accidents 
asystoliques  très  graves.  J'ai  vu  souvent  de  ces  malades  qui  pré- 
sentaienl  des  arythmies  cardiaques  très  accentuées  sans  en 
souffrir  depuis  des  années,  et  chez  lesquels  l'affection  du  myo- 
carde ne  se  révélait  qu'à  dater  d'une  grippe  intercurrente  de 
moyenne  intensité.  Chez  les  valvulaires,  les  bronchites  ou  les 
affections  broncho-pulmonaires  diverses  peuvent  bien  retentir  sur 
les  cavités  droites  du  cœur  et  engendrer  ou  accentuer  encore  les 
phénomènes  asystoliques;  mais  chez  les  vasculaires,  l'histoire 
pathologique  de  l'affection  myocardiaque  ne  date  souvent  que 
d'une  simple  bronchite,  et  l'on  voit  ainsi  des  malades  qui  peu- 
vent compter  leurs  attaques  asystoliques  par  leurs  bronchites. 
Si  les  pneumonies  sont  souvent  si  graves  chez  les  vieillards, 
c'est  parce  que  ces  derniers  sont  le  plus  souvent  des  athéroma- 
teux,  et  que  leur  cœur  est  continuellement  en  état  d'imminence 
morbide  de  dilatation  en  raison  des  lésions  du  myocarde  ;  de  sorte 
que  la  thérapeutique  doit  viser  non  seulement  le  poumon,  mais 
aussi  et  surtout  le  cœur  dont  il  faut  soutenir  la  contraction  défail- 
lante. C'est  pour  cette  raison  que,  dans  le  traitement  de  toutes  les 
pneumonies  séniles,  il  faut  avoir  surtout  recours  aux  toniques  du 
cœur,  à  la  digitale  ou  à  la  caféine. 

Il  y  a  quelques  années,  une  femme  de  quatre-vingts  ans  '  qui 
n  avait  jamais  rien  présenté  du  côté  du  cœur,  et  dont  la  verte  et 
solide  vieillesse  faisait  l'admiration  de  tout  l'entourage,  est 
atteinte  d  une  grippe  légère.  Quelques  jours  après,  je  constate 
pour  la  première  fois  au  cœur  des  intermittences  et  des  irrégu- 
larités nombreuses;  bientôt  les  membres  inférieurs  s'œdématient 
le  choc  precordial  s'affaiblit,  la  matité  cardiaque  augmente  cens  - 
orablement  dans  le  sens  transversal,  des  congestions  vté  aies 
paraissent,  la  systole  cardiaque  est  molle  et  sans  énergie  et 
îuinze  jours  seulement  après  le  début  de  son  affection  cette 
emme  succombe  en  pleine  asystolie. 

'  <>ns.  LXXXI, 
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Dans  sa  thèse  sur  le  cœur  sénile,  le  Dr  Haushalter  raconte  un 
l'ait  à  peu  près  semblable  :  «  Un  vieillard  de  soixante-dix-neuf 
ans 1  est  pris,  en  pleine  santé,  d'une  bronchite  aiguë,  alors 
qu'étant  couvert  de  sueur,  il  était  entré  dans  une  église  ;  presque 
en  môme  temps  le  pouls  devint  irréguli.er,  les  veines  du  cou 
gonflèrent,  l'œdème  apparut  aux  membres  inférieurs.  L'asystolie 
ne  fit  qu'augmenter,  et  sans  que  la  digitale  ait  pu  remonter  la 
contraction  cardiaque,  la  mort  survint  au  bout  d'un  mois  » 

Est-ce  ainsi  que  les  choses  se  passent  d'ordinaire,  et  croit-on 
qu'une  affection  valvulaire  puisse  accomplir  son  évolution  dans 
l'espace  de  quinze  jours  ou  un  mois?  Quelle  différence  avec  les 
cardiaques  dont  le  myocarde  est  intact  et  vigoureux,  comme  chez 
les  enfants  par  exemple,  qui  peuvent  subir  impunément  tant 
d'assauts  fébriles,  qui  peuvent  être  atteints  d'accidents  pulmo- 
naires les  plus  graves,  sans  grand  dommage  pour  leur  cardio- 
pathie !  Mais  ces  faits  cliniques  sont  généralement  connus,  et  il 
est  inutile  d'insister. 

Maintenant,  il  s'agirait  de  comprendre  pourquoi  cette  diversité 
d'aspect  des  cardiopathies  artérielles,  pourquoi  dans  un  cas.  elles 
affectent  plutôt  le  type  douloureux,  dyspnéique,  ou  encore  le 
type  arythmique  et  asystolique.  Cela  tient  certainement  à  l'asso- 
ciation et  à  la  nature  des  lésions;  les  types  douloureux  et  asysto- 
lique existant  de  préférence  dans  les  scléroses  ischémiques,  les 
types  douloureux,  arythmique  et  dyspnéique  chez  les  cardio-rénaux 
ou  les  cardio-aortiques.  Cela  tient  peut-être  encore  à  la  localisation 
des  lésions  et  des  départements  circulatoires  intéressés.  Mais,  je 
le  répète,  on  ne  peut  encore  faire  que  des  hypothèses  à  ce  sujet, 
et  il  serait  prématuré  d'assigner  des  formes  cliniques  distinctes 
aux  diverses  variétés  anatomiques  de  l'artério-sclérose  du  cœur, 
d'autant  plus  que  la  péri-artérite  et  l'endartérite  des  coronaires 
sont  souvent  associées  et  confondues  dans  le  même  organe. 

Cependant,  il  est  déjà  possible  d'entrevoir  l'importance  des 
localisations  myocardiaquex.  J'ai  remarqué  depuis  longtemps  que 
dans  l'artério-sclérose  du  cœur,  l'intensité  et  la  gravité  des  phé- 
nomènes observés  pendant  la  vie  ne  dépendent  pas  toujours  de 
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lctenduc  et  de  l'intensité  des  lésions  constatées  à  l'autopsie.  Je 
m'explique  :  Souvent  vous  constatez  des  altérations  fort  étendues 
delà  fibre  musculaire,  et  cependant,  durant  l'existence,  les  acci- 
dents n'ont  pas  été  très  accusés;  d'autres  fois  au  contraire  pour 
une  petite  lésion,  vous  avez  de  gros  accidents.  Que  conclure  de 
ces  faits  ?  C'est  qu'il  existe  dans  le  cœur  comme  dans  le  cerveau, 
des  régions  tolérantes  ou  indifférentes,  et  d'autres  régions  into- 
lérantes, celles-ci  en  rapport  avec  l'importance  ou  l'absence 
d  anastomoses  d'une  artère  oblitérée,  en  rapport  aussi  avec  la 
fonction  des  fibres  musculaires  atteintes.  Les  régions  intolérantes 
seraient  d'abord  les  piliers  des  valvules,  les  portions  de  muscle 
avoisinant  ou  renfermant  les  ganglions  auto-moteurs  du  cœur,  et 
aussi  la  cloison  interventriculaire.  Ainsi,  la  myocardite  de  la 
cloison  serait  particulièrement  grave,  puisque  par  son  état  paré- 
tique,  elle  réaliserait  pour  ainsi  dire  une  sorte  de  communi- 
cation imparfaite  entre  les  deux  ventricules  et  rendrait  moins 
complète  l'indépendance  des  deux  cœurs.  C'est  pour  cette  raison 
que,  dans  un  cas  observé  dernièrement  dans  notre  service  les 
symptômes  asystoliques  avec  œdème  considérable  des  membres 
inférieurs  et  hydropisies  multiples  ont  constitué  toute  la  scène 
pathologique,  en  l'absence  de  lésion  valvulaire.  En  résumé 
Ja  myocardite  de  la  cloison  interventriculaire  réalise  à  la  fois 
une  maladie  du  cœur  gauche  et  une  maladie  du  cœur  droit. 
C  est  la  porte  ouverte  à  l'asystolie.  Mais  c'est  une  asystolie  par- 
bculière  ;  lorsque  la  cloison  seule  est  atteinte,  que  les  autres  par- 
ties du  muscle  restent  indemnes  et  que  les  régions  de  la  pointe 
ont  conserve  leur  puissance  contractile,  on  comprend  pourquoi, 
au  milieu  des  symptômes  asystoliques  les  plus  graves,  le  cho 
pre  ordia  conserve  à  peu  près  la  même  force,  et  pourquoi  le 
pou  s  reSte  fort  et  vibrant  jusqu'aux  approches'  de  la  mort.  Je 

ZldLTJT  rstatf rexistence  de  ce  p°uis  ™~ 

n  met  d  ;  imPortance  d*  *on  interprétation,  puisqu'il  vous 
permet  d  éviter  une  erreur  de  pronostic,  et  de  reconnaître  le 
danger  unmment,  môme  avec  un  pouls  résistant  au  doigt 
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Mais  ces  ganglions  sont  si  peu  connus  à  l'état  normal,  qu'il  serait 
prématuré  d'en  étudier  ou  d'en  décrire  les  altérations,  quoique 
cette  tentative  ait  été  faite  par  plusieurs  médecins  russes  dans 
ces  derniers  temps.  Du  reste,  pour  l'explication  de  ces  arythmies 
dans  l'artério-sclôrosc  du  cœur,  il  n'est  pas  toujours  néces- 
saire d'invoquer  une  perturbation  nerveuse  dans  les  ganglions 
ou  les  nerfs  cardiaques.  Car  le  rythme  des  contractions  du  cœur 
est  une  propriété  inhérente  au  myocarde,  comme  la  physiologie 
le  démontre ,  et  il  n'est  pas  absolument  sous  la  dépendance  du 
système  nerveux.  Donc,  une  simple  lésion  du  muscle  cardiaque 
est  capable  de  produire  à  elle  seule  et  de  toutes  pièces  des  acci- 
dents arythmiques. 

En  résumé,  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  principal  facteur  des 
lésions  sclérosiques  du  myocarde,  c'est  la  sclérose  des  coronaires 
avec  ou  sans  sténose  de  ces  vaisseaux.  Or,  les  expériences  pour- 
suivies en  Angleterre  par  Erichsen  ;  en  Allemagne,  par  Samuelson, 
Cohnheim  et  Schultess-Rechberg  ;  en  Russie,  par  Polotebnoff, 
Lukianoff  et  Hoffman;  ou  en  France,  par  Bochefontaine,  Roussj 
et  Sée,  démontrent  qu'à  la  suite  du  pincement  de  ces  artères, 
de  l'oblitération  expérimentale  de  ces  vaisseaux,  on  provoque 
de  l'arythmie,  de  folles  palpitations,  peut-être  des  accidents 
douloureux,  et  sûrement  l'épuisement  rapide  et  définitif  du  myo- 
carde. 

La  pathologie  expérimentale  donne  ici  raison  à  la  pathologie 
humaine. 


QUATORZIEME  LEÇON 

ARTÉRIO  SCLÉROSE  DU  CŒUR  (Suite) 


I.  Diagnostic  des  cardiopathies  artérielles.  —  Association  fréquente,  chez 
les  mêmes  sujets,  des  différentes  formes  cliniques.  Absence  fréquente 
de    souffle  dans  les  cardiopathies  artérielles.  Souvent  aussi,  même 
dès  le  début,  quand  la  sclérose  envahit  l'appareil  valvulaire,  signe 
de  rétrécissement  et  d'insuffisance  aortiques,  etc.  Souffle  mitral  ne 
signifie  pas  toujours  insuffisance  mitrale.—  Dans  les  cardiopathies  valvu- 
laires, souffle  systolique  à  la  pointe  avec  pouls  petit,  irrégulier,  inégal 
et  intermittent  ;  face  ordinairement  rouge  et  vultueuse  (faciès  propria 
de  Corvisart.  Dans  les  cardiopathies  vasculaircs,  souffle  systolique  à  la 
pointe  avec  pouls  fort,  vibrant,  égal  et  régulier,  face  pâle  et  anémié.  Dans 
ce  dernier  cas,  avec  un  souffle  mitral,  le  malade  est  et  reste  aortique.  — 
Insuffisance  mitrale  fonctionnelle  par  dilatation  des  cavités  cardiaques  et 
des  orifices.  —  Imminence  continuelle  de  la  cardiectasie  aiguë  dans  les 
cardiopathies  artérielles  ;  ses  caractères  cliniques  comparés  à  ceux  des 
cardiopathies  valvulaires. 

Tableau  clinique  des  cardiopathies  valvulaires  et  des  cardiopathies 
artérielles,  et  nouveau  classement  des  cardiopathies,  les  dernières  ayant 
le  cœur  pour  siège  et  les  artères  pour  origine. 

Importance  d'un  diagnostic  hàtif  de  l'artério-sclérose  généralisée  et  de 
1  arteno-sclerose  du  cœur.  Retentissement  diastolique  de  l'aorte,  plus  ou 
moins  permanent  chez  les  cardiopathes  artériels,  mais  transitoire  chez  les 
cnlorotiques,  chez  les  névropathes,  enfin  chez  tous  les  malades  sujets  aux 
spasmes  artériels.  Sa  valeur  diagnostique.  Caractères  du  pouls. 

1  rois  causes  de  l'hypertension  artérielle.  Importance  du  spasme  vascu- 
laire.  Rôle  des  réflexes  vasculaires. 
II  Traitement  des  cardiopathies  artérielles  :  ses  principes  basés  sur  l'état 
de  la  tension  vasculairc.  Souvent,  mauvais  effet  de  la  digitale  et  de  l'ergot 
de  seigle  dans  1  angine  de  poitrine,  dans  le  cours  de  la  néphrite  inters- 
titielle ou  elle  peut  provoquer  des  hémorrhagies  cérébrales  fTraube) 

(HLhnard°)     C  *  Gt        aCCèS  ^  Slén0cardie  chez  les  vineux 

La  digitale  n'est  cependant  pas  absolument  proscrite  dans  le  cours  ou 

a  la  fin  des  cardiopathies  artérielles;  son  indication  dans  les  pseudo- 

hypertrophies  du  cœur,  à  la  période  de  mitralité  de  ces  cardiopath  es 
rraitement  des  cardiopathies  artérielles  suivant  les  trois  périodes  • 
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de  la  trinitrinc,  ou  nilro-glycérine.  Bons  effets  de  la  médication  iodurée; 
son  action  sur  la  tension  artérielle,  sur  la  nutrition  et  la  circulation  des 
organes.  Nécessité  d'un  traitement  appliqué  de  bonne  heure  et  longtemps 
prolongé.  Avantages  de  l'iodure  de  sodium  substitué  à  l'iodurede  potas- 
sium. Ses  résultats  thérapeutiques.  Indications  du  régime  lacté  exclusif. 
Bons  effets  et  indications  de  la  saignée  générale. 
III.  Conclusions.  — Au  point  de  vue  nosohrjique,  les  cardiopathies  valvulaires 
et  les  cardiopathies  artérielles  doivent  former  deux  groupes  séparés.  Au 
point  de  vue  thérapeutique,  la  cardio-sclérose  réclame  une  médication 
dirigée  principalement  contre  la  lésion  vasculaire  :  A  maladie  artérielle 
il  faut  opposer  une  médication  artérielle. 


Je  vous  ai  décrit  les  principaux,  types  des  cardiopathies  arté- 
rielles ;  mais  n'allez  pas  croire  que  cette  description,  pour  ainsi 
dire  schématique,  se  réalise  toujours  d'une  façon  aussi  exclusive 
en  clinique.  Ces  types  sont  très  souvent  associés,  et  tel  artério- 
cardiopathe  présentant  au  début  la  forme  douloureuse  ou 
arythmique  pourra  par  la  suite  prendre  les  formes  tachycar- 
dique,  pulmonaire  ou  asystolique.  Tel  autre  encore  aura  d'emblée 
et  présentera  pendant  tout  le  cours  de  sa  maladie,  des  irrégula- 
rités cardiaques,  des  accès  de  dyspnée  et  des  douleurs  angineuses. 

Il  est  entendu  que  la  cardio-sclérose  peut  ne  se  manifester  long- 
temps par  aucun  souffle  cardiaque  ;  mais  si  elle  envahit  l'appa- 
reil valvulaire,  vous  pouvez  constater  et  vous  constatez  souvent 
les  signes  d'un  rétrécissement  et  d'une  insuffisance  aortiques, 
voire  même  ceux  d'une  insuffisance  mi  traie.  Dans  ce  dernier 
cas,  le  mot  «  insuffisance  »  n'est  pas  exact,  il  consacre  même 
une  erreur  de  diagnostic,  et  vous  voyez  souvent  des  malades 
qui  n'ont  d'insuffisance  que  le  souffle  au  premier  temps  et  à  la 
pointe  avec  un  pouls  fort,  vibrant,  régulier  qui  contraste  singuliè- 
rement avec  le  pouls  faible,  irrégulier,  inégal  ou  intermittent 
de  l'insuffisance  mitrale  des  cardiopathies  valvulaires.  11  y  a  donc 
des  malades  qui,  présentant  un  souffle  à  l'orifice  mitral,  sont 
néanmoins  des  aortiques,  c'est-à-dire  des  cardiopathes  artériels, 
chez  lesquels  l'hypertension  artérielle  joue  le  principal  rôle.  Voyez 
ces  derniers  :  quoiqu'ils  présentent  un  souffle  systolique  à  la 
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pointe,  ib  ont  la  face  pâle  et  comme  anémiée,  ils  n'ont  ni  œdèmes 
périphériques,  ni  congestions  viscérales,  la  tension  artérielle  est 
augmentée,  et  encore  une  fois  le  pouls  reste  fort,  vibrant,  môme 
lorsqu'il  est  irrégulier.  Bien  différent  est  l'aspect  du  malade 
d'emblée  valvulaire,  chez  lequel  les  congestions  passives  des 
viscères  et  l'œdème  des  membres  inférieurs  surviennent  d'une 
façon  relativement  hâtive,  par  suite  de  la  tendance  à  l'hypoten- 
sion; le  pouls  est  faible,  ondulant  et  arythmique,  la  figure  est 
rouge  et  vultueuse,  avec  léger  aspect  cyanotique  des  joues  et 
des  lèvres,  ce  qui  reproduit  le  faciès  propria  des  maladies  du 
cœur,  si  bien  indiqué  par  Corvisart. 

Mais,  dans  le  cours  des  cardiopathies  artérielles,  vous 
voyez  souvent  se  développer  des  souffles  transitoires,  soit  à  l'ori- 
fice tricuspide,  soit  à  l'orifice  mitral;  ils  sont  brefs,  doux,  post- 
<\  stoliques  plutôt  que  systoliques,  ils  accompagnent  les  diverses 
phases  de  dilatation  aiguë  ou  subaiguë  du  cœur.  Ce  sont  des 
bruits  qui  traduisent  la  production  d'insuffisances  fonctionnelles 
par  dilatation  des  cavilcs  cardiaques  et  des  orifices;  mais  ils 
ne  sont  pas  toujours  transitoires,  ils  peuvent  devenir  permanents 
si  leur  cause  —  la  dilatation  cardiaque  —  reste  permanente.  En 
tous  cas,  rappelez-vous  que  les  cardiopathies  artérielles,  plus 
que  les  cardiopathies  valvulaires,  présentent  des  souffles  d'insul'ti- 
sanee  fonctionnelle  de  la  valvule  mitrale. 

A  ce  sujet,  je  veux  vous  raconter  l'histoire  d'un  de  mes  con- 
frères 1  du  département  de  l'Oise,  âgé  de  soixante-dix  ans,  et 
qui  vint  me  consulter  un  jour  pour  une  affection  cardiaque  «  sin- 
gulière ».  «  J'ai  été  plusieurs  fois  ausculté,  me  dit-il,  soit  par 
des  confrères  des  environs,  soit  par  vos  collègues,  et  jamais  on 
n'a  été  d'accord  sur  la  localisation  des  souffles.  Tantôt  on  me  dit 
atteint  de  rétrécissement  et  d'insuffisance  aortiques  avec  insuffi- 
sance mitrale;  tantôt  celle-ci  disparaît,  et  on  n'entend  plus  aucun 
souffle  à  la  pointe.  Je  veux  enfin  être  fixé  sur  mon  sort,  et 
savoir  si  je  suis  aortique  ou  mitral.  »  J'auscultai  ce  malade  et  je 
trouvai  à  la  base  un  double  souffle  dont  la  rudesse  contrastait 
avec  la  douceur  d'un  murmure  systolique  de  la  pointe  se  propa- 
geant dans  l'aisselle,  et  d'un  autre  à  l'appendice  xyphoïde.  Le  cœur 
était  augmenté  de  volume,  surtout  dans  le  sens  transversal.  Les 
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artères  radiales  et  temporales  étaient  dures,  athéromateuses,  et  le 
pouls  était  fort,  dur,  vibrant  et  serré.  Il  y  avait  des  battements 
artériels  au  cou  et  un  gonflement  avec  ondulations  très  manifestes 
des  veines  jugulaires;  enfin,  depuis  quelques  jours,  le  malade 
avait  de  l'œdème  périmalléolaire.  Mon  diagnostic  était  celui-ci  : 
rétrécissement  et  insuffisance  aortiques  de  nature  organique; 
insuffisance  mitrale  et  tricuspidienne  d'origine  fonctionnelle,  par 
dilatation  des  cavités  cardiaques.  Je  prescrivis  le  laitage,  la  digi- 
tale, le  repos,  et  j'annonçai  à  mon  confrère  que  très  probable- 
ment dans  une  quinzaine  de  jours,  il  me  reviendrait  avec  les 
souffles  de  la  pointe  en  moins.  Les  prescriptions  furent  ponctuel- 
lement suivies,  et  trois  semaines  après  je  le  revis  :  l'œdème 
des  membres  inférieurs  avait  disparu,  et  je  ne  retrouvai  plus 
trace  des  deux  insuffisances  mitrale  et  tricuspidienne. 

Ces  faits  sont  très  fréquents  dans  l'histoire  des  cardiopathies 
artérielles  qui,  ne  l'oubliez  pas,  placent  les  malades  en  immi- 
nence continuelle  de  dilatation  du  cœur,  alors  môme  que  les 
symptômes  asystoliques  sont  à  peine  accusés. 

Cette  dilatation  cardiaque  survient  sans  doute  dans  les  affec- 
tions valvulaires,  mais  le  plus  souvent  à  la  période  d'asystolie  ; 
elle  est  plus  durable,  plus  tardive,  moins  fréquente,  moins 
aiguë  dans  ses  allures.  Dans  les  cardiopathies  artérielles,  au  con- 
traire, elle  est  plus  précoce,  se  répète  pour  la  moindre  cause, 
apparaît  et  disparaît  facilement  au  début  pour  s'installer  définiti- 
vement à  la  fin  ;  elle  n'est  pas  un  signe  d'asystolie,  elle  traduit 
plutôt  l'existence  d'une  simple  insuffisance  du  myocarde. 

Les  détails  dans  lesquels  je  suis  déjà  entré  pourraient  presque 
me  dispenser  de  faire  le  diagnostic  des  cardiopathies  artérielles 
et  des  cardiopathies  valvulaires.  Mais  je  crois  utile  cependant  de 
vous  tracer  le  tableau  et  le  parallèle  de  ces  deux  sortes  d'affections. 

Voici  deux  malades,  tous  deux  atteints  de  cardiopathie l. 

L'un  est  relativement  jeune,  et  c'est  un  rhumatisant. 
Autrefois,  pendant  une  attaque  de  rhumatisme  polyarticulaire 
aigu,  il  a  eu  une  endocardite,  et  à  sa  suite  un  rétrécissement  ou 


1  Voir  Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique,  1887  :  Parallèle  clin  ique 
entre  les  cardiopathies  artérielles  et  valvulaires,  par  II.  Huchard, 
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une  insuffisance  il  orifice  dont  un  bruit  de  souffle  révèle  aujour- 
d'hui l'existence.  La  lésion  est  un  fait  accompli,  elle  ne  peut 
plus  rétrocéder,  elle  forme  —  suivant  l'expression  si  vraie  de 
Stokes  —  comme  «  la  cicatrice  d'une  blessure  ».  Ici,  le  cœur  a 
été  frappé  Le  premier,  et  les  vaisseaux  n'ont  souffert  que  secon- 
dairement, lorsque  par  l'évolution  naturelle  de  l'affection  valvu- 
laire,  cœur  et  vaisseaux  à  la  fois  ne  suffisent  plus  à  la  tâche  et 
lorsqu'ils  présentent  tous  les  phénomènes  caractérisés  par  le  mot 
d'asthénie  <  ordio-vasculaire,  certainement  préférable  au  mot 
défectueux  à'asystolie. 

Mais  la  cardiopathie  n'atteint  pas  d'emblée  ce  stade  ultime  et 
dangereux  ;  elle  a  dû  passer  auparavant  d'abord  par  une  première 
période,  celle  d'ensystolie,  dans  laquelle  la  lésion  existe,  mais  la 
maladie  n'est  pas  constituée,  et  sur  laquelle  les  médicaments 
n'ont  aucune  influence  :  la  digitale  est  inutile,  et  l'hygiène  fait 
tous  les  frais  de  la  médication. 

Puis,  en  raison  de  l'obstacle,  et  de  la  lutte  qu'il  est  obligé  de 
soutenir,  le  myocarde  s'hypertrophie,  la  tension  artérielle  s'élève, 
et  le  malade  entre  dans  la  période  de  compensation  exagérée, 
d1 ' kypersystolie  dans  laquelle  la  digitale  serait  non  seulement 
inutile  comme  dans  la  première  période,  mais  absolument  nui- 
sible. 

Bientôt,  le  muscle  cardiaque  fléchit,  et  avec  lui,  ou  plutôt 
après  lui,  le  système  vasculaire  :  des  œdèmes,  des  congestions 
apparaissent,  la  tension  artérielle  tombe  au-dessous  de  la  nor- 
male, et  la  digitale  qui  a  pour  action  principale  de  l'augmenter, 
est  pleinement  indiquée  dans  cette  période  à  laquelle  j'ai  donné 
le  nom  à'hyposystolie. 

Enfin,  le  myocarde  s'altère  de  plus  en  plus  et  subit  une  pro- 
fonde dégénérescence.  Au  début  de  cette  période,  la  digitale  peut 
encore  produire  des  effets  remarquables;  mais  vers  la  fin,  quand 
la  tension  artérielle  est  à  son  minimum  et  que  la  pression  vei- 
neuse est  considérable,  quand  le  muscle  cardiaque  profondément 
atteint  n'existe  pour  ainsi  dire  plus,  quand  il  est  incapable  de  se 
contracter  encore  sous  l'action  de  la  digitale,  ce  dernier  médica- 
ment peut  devenir  dangereux,  et  la  médication  fait  place  à 
d'autres  excitants  du  cœur,  principalement  à  la  caféine.  Le  malade 
est  entré  dans  la  période  iïasijstolie  cardioplégique  de  Gubler,  à 
laquelle  je  donne  le  nom  plus  exact  iïamyocardie. 
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Ainsi  donc,  un  des  grands  dangers  des  cardiopathies  valvu- 
laires,  c'est  la  faiblesse  de  la  tension  artérielle  ;  c'est  elle  qu'il  faut 
le  plus  souvent  combattre,  à  part  la  période  temporaire  où  elle 
est  trop  élevée,  et  la  digitale  qui  augmente  cette  tension  et  fait 
contracter  les  vaisseaux  périphériques,  restera  toujours  le  médi- 
camentpar  excellence  des  cardiopathies  valvulaires, 

Le  second  malade  est  plus  âgé,  ou  du  moins  il  a  «  l'âge  de 
ses  artères  »,  c'est  souvent  un  jeune  vieux,  ou  un  vieillard  pré- 
coce, qui  peut  bien  présenter  les  attributs  du  tempérament 
arthritique,  mais  dont  l'affection  cardiaque  ne  date  ni  d'un  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  ni  d'une  endocardite. 

Chez  le  premier  malade,  c'est  le  cœur  qui  a  été  atteint  d'abord 
dans  son  appareil  valvulaire  ;  chez  le  second,  c'est  le  muscle  car- 
diaque qui  a  été  atteint  dans  son  système  artériel.  Chez  celui-là, 
les  artères  et  les  vaisseaux  ont  souffert  secondairement;  chez 
celui-ci,  la  lésion  a  commencé  par  les  artères,  soit  par  les  artères 
périphériques,  soit  même  par  les  artères  viscérales,  comme  celles 
du  cœur,  du  rein,  du  foie,  du  cerveau  ou  de  la  moelle.  Ici,  la 
maladie  commence  par  l'endocarde,  par  la  valvule  pour  finir  au 
muscle;  là,  au  contraire,  la  maladie  commence  par  l'endartère, 
par  le  muscle  pour  finir  à  la  valvule. 

En  un  mot,  c'est  un  artério-scléreux  qui  peut  rester  artériel 
une  grande  partie  de  son  existence,  mais  qui  est  exposé  à 
devenir  un  cardiaque,  un  rénal,  un  hépatique,  un  pulmonaire, 
un  cérébral,  un  médullaire,  suivant  la  prédominance  de  ses 
lésions  vasculaires  au  cœur,  au  rein,  au  foie,  au  poumon,  au  cer- 
veau, ou  à  la  moelle.  11  peut  môme  devenir  exclusivement  un  car- 
diaque, un  rénal  ou  un  cérébral,  etc.,  si  l'artério-sclérose  ordi- 
nairement généralisée,  se  localise  à  l'un  de  ces  organes.  Mais, 
dans  tous  les  cas,  le  myocarde  souffre,  même  en  l'absence  de 
toute  lésion  de  ses  vaisseaux  nutritifs,  et  cela  pour  deux  causes  ; 
d'abord  en  raison  de  la  perte  d'élasticité  des  grosses  artères 
atteintes  d'inflammation,  ensuite  sous  l'influence  de  l'obstacle 
apporté  à  la  circulation  par  le  rétrécissememt  organique  ou  spas- 
modique  des  artérioles  périphériques. 

Chez  le  cardiopathe  vai.vii.miu:,  une  attaque  de  rhumatisme 
articulaire  avec  complication  d'endocardite  a  donc  été  le  point  de 
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dépari  de  la  maladie  du  cœur;  chez  le  cardiopathe  vàsculàire, 
le  début  est  moins  précis,  plus  insidieux,  d'autant  plus  qu'il 
n'est  annoncé  ou  confirmé  par  aucun  bruit  de  souffle,  et  il  se  lie 
au  développement  le  plus  souvent  latent  de  l'artério-sclérosc 

Le  début  des  cardiopathies  artérielles  est  différent  suivant  le 
mode  d'évolution  de  lartério-sclérose.  Celle-ci  est-elle  d'abord  seu- 
lement  limitée  aux  artères  périphériques?  Le  cœur  ne  souffre  que 
secondairement,  la  cardiopathie,  ai-je  dit,  est  insidieuse  dans  ses 
débuts,  lente  dans  sa  marche,  mal  dessinée  encore  dans  ses  allures 
symptomatiques.  Atteint-elle  d'abord  primitivement  ou  d'une  façon 
prépondérante  le  myocarde  avec  ses  vaisseaux  nourriciers?  Alors, 
la  scène  change,  le  début  peut  être  brutal  et  s'annoncer,  sous 
l'influence  de  la  cause  la  plus  légère,  par  un  accès  d'arythmie 
ou  de  tachycardie,  par  un  accès  violent  de  dyspnée  ou  de  pseu- 
do-asthme, par  des  attaques  répétées  de  congestions  pulmonaires 
actives,  et  non  passives  comme  dans  les  cardiopathies  valvulaires, 
par  quelques  paroxysmes  angineux,  enfin  par  de  violentes  palpi- 
lations  qui  prennent  ordinairement  un  caractère  angoissant  ou 
douloureux,  et  qui  constituent  parfois  un  véritable  état  de  folie 
du  cœur.  Tous  ces  accidents  sont  d'abord  paroxystiques,  revenant 
sans  cause  à  d'assez  rares  intervalles,  au  bout  d'un,  deux  ou 
trois  mois,  pour  reparaître  ensuite  d'une  façon  plus  fréquente, 
jusqu'au  jour  où  s'installera  définitivement  un  état  d'arythmie 
permanent  ou  de  dyspnée  subintranlc 

Que  de  fois  n'ai-je  pas  vu  chez  des  femmes,  —  à  l'époque  de 
ménopause1,  une  cause  assez  fréquente,  selon  moi,  d'artério-sclé- 
rose  généralisée  et  surtout  d'artério-sclérose  du  cœur,  —  la  mala- 
die annoncée  par  des  palpitations  violentes,  paroxystiques  et 
nocturnes,  et  confondue  pendant  longtemps  avec  de  simples 
troubles  fonctionnels  ou  une  névrose  du  cœur  !  Souvent  aussi  ces 
accidents  cardiaques  sont  attribués  aux  troubles  de  l'estomac,  on 
en  méconnaît  la  nature,  la  gravité  dès  le  début,  ce  qui  est  une 
faute  très  préjudiciable  au  malade,  car  c'est  à  ce  moment  surtout 
que  la  thérapeutique  doit  et  peut  agir. 

Mais,  comme  le  cœur  est  à  chaque  instant  dans  un  état  d'im- 
minence morbide  de  dilatation  ou  d'affaiblissement  en  raison  de 

v^lZZ  r'lémcnt'  de  a  dé«"  «la  cardiopathie  de  la  ménopause  »  que  je 

rattache,  pour  ma  part,  à  l'artùrio-sclérose. 
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l'obstacle  apporté  à  son  irrigation  sanguine  par  ses  vaisseaux 
nourriciers  rétrécis  ou  oblitérés,  on  peut  aussi  voir  survenir  rapi- 
dement tous  les  accidents  d'une  affection  cardiaque  qui  n'avait 
jamais  fait  parler  d'elle  ou  qui  n'avait  été  ni  soupçonnée,  ni 
prévue.  En  quelques  jours,  en  quelques  heures,  1<;  myocarde 
faiblit  dans  ses  contractions,  et  une  véritable  crise  d'asystolie 
aiguë  éclate. 

Il  faut  encore  ajouter  que  ces  cardiopathies  artérielles  ont  sou- 
vent un  dénouement  rapide  avec  peu  ou  pas  d'œdème  périphé- 
rique, en  l'absence  de  congestions  viscérales  ou  d'hydropisies,  et 
qu'elles  se  terminent  d'une  façon  inopinée,  par  une  syncope 
mortelle.  Tout  autre  est  le  mode  de  terminaison  des  cardiopathies 
valvulaires  qui  aboutissent  le  plus  souvent  à  l'asystolie  progres- 
sive. 

Au  triple  point  de  vue  de  l'.anatomie  pathologique,  de  la  cli- 
nique et  du  traitement,  on  doit  donc  distinguer  tout  un  groupe 
d'affections  cardiaques  qui  ont  le  cœur  pour  siège  et  les  artères 
pour  origine;  la  maladie  est  localisée  au  cœur,  mais  elle  est 
dans  le  système  artériel  tout  entier.  Donc  il  faut  la  traiter  comme 
une  maladie  artérielle,  et  non  comme  une  affection  cardiaque. 

L'angine  de  poitrine  vraie,  certaines  myocardites  scléreuses, 
les  scléroses  dystrophiques  du  myocarde1,  la  sclérose  des  coro- 
naires, représentent  ainsi  certains  types  de  cardiopathies  arté- 
rielles. Les  étudier,  comme  on  l'a  fait  jusqu'alors,  dans  chacune 
de  leurs  variétés,  c'est  voir  incomplètement  la  physionomie  géné- 
rale de  ces  cardiopathies.  C'est  à  ce  dernier  point  de  vue  que 
cette  étude  a  été  ébauchée  dans  la  thèse  inaugurale  d'un  de  mes 
élèves2,  et  qu'elle  doit  être  complétée. 

Or,  tandis  que  dans  les  cardiopathies  valvulaires,  l'augmenta- 
tion de  la  tension  artérielle  ne  constitue  qu'une  phase  le  plus 
souvent  temporaire  de  leur  évolution,  il  n'en  est  pas  de  môme 
des  cardiopathies  artérielles  qui,  durant  la  plus  grande  partie  de 
leur  évolution,  sont  caractérisées  au  contraire,  par  l'élévation  per- 

•  Voir  à  ce  sujet  une  communication  à  la  Société  m^icale  d<* £^*g«^J 
sclérose  du  myocarde  consécutive  à  la  sclérose  des  pontons  W  »u  »  ,ard  et 
A  Weber.  (Juillet  1887.)  Revue  générale  de  Chmque  et  de  Thérapeutique 

«  Quelques  considérations  sur  les  cardiopathies  artérielles,  par  Reg.s  Sabatier 
(Thèse  rnaug.  «Je  Paris,  1880). 


ARTÉRIO-SCLÉ ROSE  DU  GŒI  R  -<s'> 

manente  de  cette  tension.  Ce  phénomène  fait  partie  intégrante  de 
leur  histoire,  et  lorsque  les  anciens  insistaient  sur  les  dangers 
de  ce  qu'ils  appelaient  «  l'état  pléthorique  »,  lorsqu'il  y  a  plus 
d'un  siècle  Parry  mentionnait  ia«  violence  de  l'impétus  du  sang  » 
chez  les  angineux,  ils  traduisaient  dans  leur  langage  d'alors  le 
fait  de  cette  augmentation  de  tension  artérielle. 

Par  conséquent,  l'indication  thérapeutique  dans  ces  affections, 
consiste  moins  à  élever  cette  tension  déjà  exagérée  qu'à  la  dimi- 
nuer, elle  nous  prescrit  le  plus  souvent  de  recourir  aux  médica- 
ments dépresseurs  parmi  lesquels  il  faut  citer  les  iodures,  la 
trinitrine  et  le  nitrite  d'amyle. 

Sans  doute,  la  médication  iodurée  est  absolument  incapable  de 
guérir  l'athérome  à  sa  dernière  période  et  de  résoudre  le  tissu 
scléreux  à  toutes  les  phases  de  son  évolution  (autant  vaudrait 
dire  qu'elle  peut  empêcher  de  vieillir)!  Mais  appliqués  de  bonne 
heure  au  traitement  de  ces  affections,  lorsque  la  sclérose  coro- 
naire n'a  pas  envahi  la  plus  grande  partie  du  myocarde,  lorsque 
le  tissu  scléreux  jeune  et  de  nouvelle  formation  peut  encore  être 
résorbé,  les  iodures  sont  capables  de  produire  de  grandes  amé- 
liorations et  même  de  véritables  guérisons  ;  et  ils  n'agissent  pas 
seulement  alors  en  raison  de  leurs  vertus  résolutives,  mais  aussi 
et  surtout  par  suite  de  leur  action  dépressive  sur  la  tension  vascu- 
laire.  Cette  action  me  parait  d'autant  plus  réelle  que  l'exagération 
de  la  tension  artérielle  n'est  pas  seulement  un  des  effets,  mais 
quelle  est  surtout  une  des  causes  principales  de  l'artériosclérose. 

Il  est  donc  indispensable  de  reconnaître  de  très  bonne  heure 
les  premiers  signes  de  l'artério-sclérose  généralisée,  avant  même 
que  l'état  de  dureté  et  de  résistance  des  artères  périphériques 
devienne  un  indice  certain  de  la  maladie  constituée,  et  alors 
seulement  que  la  médication  iodurée  est  capable  de  produire  des 
effets  réellement  curatifs. 

Pour  le  moment,  il  me  suffira  d'insister,  une  fois  de  plus,  sur 
un  signe  auquel  j'attache  une  grande  importance,  je  veux  parler 
du  retentissement  diastolique  de  l'aorte. 

Toutes  les  fois  que  ce  retentissement  est  permanent,  il  est  le 
plus  souvent  l'indice  d'une  tension  artérielle  exagérée ,  il  est 
aussi  le  signe  de  début  le  plus  précoce  de  l'artério-sclérose,  il 
devient  dès  lors  aussitôt,  selon  moi,  une  indication  pour  l'emploi 
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des  médicaments  dépresseurs  de  cette  tension,  comme  l'iodure. 
le  nitrite  d'amyle,  ou  la  nitro-glycérine,  et  une  contre-indication 
formelle  pour  les  médicaments  excitateurs  de  cette  tension, 
comme  la  digitale,  l'ergot  de  seigle,  la  belladone.  Mais  il  faut 
encore  s'entendre  sur  la  valeur  du  retentissement  diastolique. 
En  effet,  chez  les  chlorotiqucs,  les  anémiques,  les  névropathes, 
chez  tous  ceux  en  un  mot  qui  présentent  une  tendance  aux 
spasmes  artériels  et  une  certaine  émotivité  vasculaire,  on  peut 
constater  d'une  façon  temporaire  le  phénomène  en  question, 
comme  le  fait  s'observe  souvent  aussi  après  un  bon  repas.  Mais, 
au  point  de  vue  qui  nous  intéresse,  il  faut  qu'il  existe  d'une  façon 
plus  ou  moins  permanente  pour  avoir  de  la  valeur. 

En  même  temps  que  l'on  constate  ce  retentissement  diastolique 
de  l'aorte,  on  remarque  le  plus  souvent  les  caractères  importants 
du  pouls  radial  qui  est  dur,  serré,  plein,  concentré,  plus  ou  moins 
vibrant,  peu  dépressible,  et  sans  dicrotisme.  Si  l'on  ajoute  à  ces 
signes  tirés  de  l'auscultation  du  cœur  et  de  l'examen  du  pouls,  la 
plupart  de  ceux  que  l'on  doit  attribuer  à  l'état  spasmodique  du 
système  artériel,  on  aura,  dès  le  début,  une  symptomatologie 
assez  complète  de  l'artério-sclérose  :  accès  de  pâleur  de  la  face 
et  des  téguments,  anémies  et  anesthésies  locales,  syncopes  et 
asphyxies  des  extrémités,  refroidissements  partiels,  accès  de 
polyurie,  de  palpitations,  de  tachycardie,  ou  encore  d'arythmie, 
accès  de  vertiges1,  etc.  Je  ne  parle  pas  ici,  bien  entendu,  de  la 
période  viscérale  de  l'artério-sclérose  qui  aboutit  dans  tous  les 
organes  à  Y  hypertrophie  ou  plutôt  à  la  dystrophie. 


1  Tout  dernièrement,  un  clinicien  des  plus  distingués,  le  Dr  Duclos  (de Tours  , 
a  décrit  «  un  signe  précoce  de  l'artério-sclérose  du  cœur  ».  D'après  lui,  l'affai- 
blissement du  myocarde  et  de  la  systole  ventriculaire  est  le  premier  indice  de  la 
cardio-sclérose  primitive,  il  se  traduit  de  bonne  heure,  d'abord  par  la  diminution, 
ensuite  par  la  disparition  de  larécurrence  radiale.  Sur  sa  demande,  j'ai  vérifié 
sur  mes  malades  l'exactitude  de  ce  fait  :  la  diminution  de  la  récurrence  radiale 
chez  les  artério-scléreux.  Mais,  comme  la  cardio-sclérose  se  traduit  d"abord  par 
l'hypersystolie,  je  ne  crois  pas  qu'il  s'agisse  d'un  signe  précoce  de  cette  affection, 
je  ne  pense  pas  non  plus  comme  M.  Duclos  que  l'artério-sclérose  du  cœur  pré- 
cède toujours  celle  des  autres  organes.  D'après  moi,  la  diminution  de  la  récur- 
rence radiale  duc  à  l'affaiblissement  du  myocarde  est  un  phénomène  relative- 
ment tardif  de  la  cardio-sclérose.  Quand  elle  est  précoce,  elle  s  explique  par 
l'existence  des  lésions  au  niveau  des  éperons  et  des  bifurcations  des  vaisseaux. 
On  conçoit  alors  qu'à  ce  niveau,  la  circulation  puisse  être  ralentie  ou  même 
entravée  par  les  voies  collatérales.  (Voir  à  ce  sujet  le  travail  <«c  M.  Duclos  (de 
Tours)  dans  ta  Revue  générale  de  clinique  cl  de  thérapeutique,  21  février  IN>J. 
p.  133.) 
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L'exagération  de  la  tension  artérielle  a  été  constatée  par  quel- 
ques-uns des  signes  que  je  vous  ai  déjà  fait  maintes  fois  con- 
naître. 11  s'agit  maintenant  de  l'expliquer.  C'est  ce  que  je  vais 
l'aire,  en  affirmant  des  idées  qui  ont  un  sens  et  un  but  exclusi- 
vement pratiques. 

Je  vous  ai  démontré  que,  dans  la  cardio-sclérose,  la  maladie 
commence  par  les  artérioles  périphériques.  Or,  par  suite  de  leur 
lésion,  par  suite  de  l'endartérite  oblitérante,  elles  deviennent 
Un  obstacle  pour  le  cœur  et  la  circulation:  première  cause  d'aug- 
mentation de  la  tension  artérielle. 

Les  grosses  artères  sont  également  atteintes,  et  parmi  elles 
l'aorte;  sous  l'influence  de  cette  lésion,  elles  perdent  leur  élasti- 
cité qui  est  un  des  plus  puissants  auxiliaires  de  la  circulation,  et 
leur  contractilité  reste  ainsi  sans  frein  :  seconde  cause  de  l'hy- 
pertension artérielle. 

Enfin,  dès  son  début,  l'artério-sclérose  a  pour  résultat  de  dé- 
terminer un  état  spasmodique  plus  ou  moins  généralisé  à  tout  le 
système  artériel,  ce  qui  devient  une  troisième  et  dernière  cause, 
sans  doute  la  plus  puissante,  de  l'élévation  de  la  pression  arté- 
rielle. Ces  spasmes  vasculaires  rendent  compte  de  la  plupart  des 
phénomènes  —  rattachés  bien  à  tort  par  Fabre  (de  Marseille),  et 
ensuite  par  Dieulafoy,  à  la  néphrite  interstitielle  —  des  troubles 
vaso-moteurs  dont  je  vous  ai  déjà  donné  1  enumération,  des  algi- 
dités  locales,  de  la  sensation  de  doigt  mort,  de  la  syncope  et  de 
l'asphyxie  locales  des  extrémités,  des  gangrènes  des  extrémités, 
de  quelques  accès  dyspnéiques  ou  angïneux. 

Cet  état  spasmodique  du  système  artériel  joue  un  très  grand 
rôle  au  double  point  de  vue  de  la  clinique  et  de  la  thérapeutique  ; 
il  ne  trouve  nullement  sa  cause,  comme  le  dit  Johnson  en  Angle- 
terre, dans  une  sorte  de  viciation  du  sang  admise  déjà  par  Bright, 
en  vertu  de  laquelle  la  contractilité  des  artérioles  et  des  capil- 
laires serait  augmentée  ;  il  est  provoqué  par  le  seul  travail  morbide 
de  l'artère  qui  devient  un  excitant  de  cette  contractilité  artérielle, 
il  est  aussi  le  résultat  de  réflexes  vasculaires  dont  la  réalité  a 
été  démontrée  par  l'expérience  suivante  de  François  Franck  : 
Avec  un  instrument  appelé  valvulotome,  lorsqu'on  parvient  à 
produire  expérimentalement  chez  le  cheval  une  insuffisance  aor- 
tique,  on  détermine  immédiatement  par  l'irritation  de  la  paroi  du 
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vaisseau,  une  contraction  réflexe  généralisée  de  tout  le  système 
artériel.  C'est  sans  doute  par  ce  mécanisme  qu'il  faut  comprendre 
l'état  d'hypertension  observée  dans  les  affections  aortiques,  et 
en  particulier  dans  la  maladie  de  Corrigan,  contrairement  à  l'opi- 
nion généralement  reçue  qui  attribuait  à  cette  affection,  jusque 
dans  ces  derniers  temps,  une  faible  tension  artérielle. 

La  plupart  des  auteurs,  encore  une  fois,  ont  eu  le  grand  tort 
de  mettre  sur  le  compte  d'une  affection  rénale  les  principaux 
accidents  qu'il  faut  attribuer  au  développement  de  l'artério-sclé- 
rose  généralisée.  C'est  ainsi  que  Mahomed  (de  Londres)  n'a  vu 
qu'une  partie  de  la  vérité,  lorsqu'il  a  décrit  la  période  «  préalbu- 
minurique  »  du  mal  de  Bright.  Pour  lui,  comme  pour  Johnson, 
l'origine  de  cette  dernière  maladie  ne  réside  pas  dans  le  rein,  mai- 
dans  une  intoxication  spéciale  du  sang  qui,  agissant  à  titre  d'exci- 
tant du  système  artériel,  déterminerait  une  contraction  de  -  es 
parois,  et  par  la  suite,  une  élévation  de  la  tension  vasculaire.  Il 
avait  fait  la  remarque  très  judicieuse,  qu'avant  de  présenter  aucun 
des  symptômes  de  la  néphrite  interstitielle,  les  malades  pouvaient 
succomber  à  une  hémorrhagie  cérébrale,  aux  accidents  de  la  dila- 
tation cardiaque,  à  des  bronchites  répétées  avec  congestion  pul- 
monaire et  emphysème.  Pouvait-il  mieux  démontrer  l'erreur  de 
sa  théorie  fondée  sur  l'existence  d'une  période  «  préalbuminurique  » 
et  pouvait-il  mieux  dire  que  l'on  ne  doit  voir  dans  tous  ces  symp- 
tômes, comme  je  le  soutiens,  non  les  indices  d'une  affection 
rénale  qui  n'existe  pas  encore  ou  qui  peut  ne  jamais  exister, 
mais  les  signes  de  l'artério-sclérose  généralisée  au  début,  limitée 
aux  vaisseaux  d'abord  et  propagée  ensuite  aux  organes?  Pour- 
quoi dès  lors  admettre  une  période  préalbuminurique,  plutôt 
qu'une  période  précardiaque,  une  période  précérébrale  ?  etc. 

En  tous  cas,  retenons  bien  ceci  au  point  de  vue  pratique  :  c  es! 
l'existence  d'une  hypertension  artérielle  comme  cause  et  comme 
symptôme  précoce  de  V artériosclérose  et  des  cardiopathies  arté- 
rielles. Nous  en  déduirons  deux  conséquences  importantes  pour 
la  thérapeutique  de  ces  affections  si  communes  :  d'une  part,  le 
danger  de  l'emploi  de  la  digitale,  c'est-à-dire  de  tous  les  médi- 
caments excitateurs  de  la  tension  artérielle,  et,  d'une  autre  part, 
l'utilité  des  médicaments  dépresseurs  de  cette  même  tension. 
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Si  les  cardiopathies  artérielles  sont  caractérisées  pendant  la 
plus  grande  partie  de  leur  évolution  par  l'élévation  de  la  tension 
artérielle,  l'indication  capitale  consiste  à  prescrire  surtout  des 
médicaments  dépresseurs  de  cette  tension,  et  à  proscrire  ou  à 
employer  avec  la  plus  grande  prudence  toutes  les  substances 
qui  ont  au  contraire  pour  effet  de  l'augmenter,  telles  que  la  digi- 
tale, la  belladone  ou  l'ergot  de  seigle. 

Or,  il  y  a  un  corollaire  à  cette  proposition  :  Si  l'augmentation 
de  la  tension  artérielle  est  le  plus  souvent  le  résultat  d'un  état 
spasmodique  permanent  ou  intermittent,  généralisé  ou  partiel 
du  système  artériel,  la  logique  n'enseigne-t-elle  pas  la  contre- 
indication  de  tous  les  médicaments  vaso-constricteurs,  et  au  con- 
traire l'indication  formelle  de  toutes  les  substances  capables 
d'amener  la  vaso-dilatation? 

Ce  sont  là,  me  répondra-t-on,  de  simples  vues  théoriques,  qui 
demandent  à  leur  appui  deux  sortes  de  preuves  :  les  unes  démon- 
trant le  danger  de  ces  médicaments  vaso-constricteurs  ou  ten- 
seurs de  la  pression  artérielle,  les  autres  prouvant  au  contraire 
les  bons  effets  des  vaso-dilatateurs  ou  des  dépresseurs  de  la  ten- 
sion vasculaire.  Or,  les  exemples  ne  manquent  pas,  et  comme  les 
plaidoyers  pro  domo  sud  ne  suffisent"  pas  toujours,  je  ne  veux 
pas  m'appuyer  seulement  sur  les  faits  tirés  de  ma  pratique  ou 
sur  mon  expérience  personnelle,  mais  aussi  sur  les  observations 
d  autrui. 

Les  malades  atteints  d'angine  de  poitrine  vraie  sont  presque 
tous  des  artério-scléreux,  et,  comme  tels,  ils  présentent  une 
hypertension  artérielle  qui  augmente  encore  au  moment  des 
accès.  On  comprend  ainsi  pourquoi  et  comment  l'administration 
de  1  ergot  de  seigle  a  pu,  entre  les  mains  de  Nesley  Mills  déter- 
miner des  attaques  de  sténocardie',  pourquoi  la  digitale'  admi- 
nistrée sans  prudence  et  d'une  façon  intempestive  a  pu  produire 
les  mêmes  effets  défavorables. 

'  Le  mot  stcnocardie  est  bien  préférable  à  celui  d'angine  de  poitrine. 
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J'ai  observé  ce  fait  depuis  plusieurs  années,  et  comme  un  de  mes 
collègues  (M.  Guyot)  révoquait  en  doute  cette  assertion  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux,  j'ai  commis,  il  y  a  quelques  semaines, 
l'imprudence  (que  je  regrette  bien  amèrement)  d'administrer 
la  digitale  à  une  malade1  atteinte  d'aortite  subaiguë  avec  accès 
d'angine  de  poitrine  vraie.  Or,  pendant  les  trois  jours  que  dura 
cette  médication,  les  paroxysmes  angïneux  devinrent  beaucoup 
plus  fréquents  et  intenses,  alors  qu'ils  s'étaient  considérablement 
amendés  sous  l'influence  des  iodures.  Deux  jours  après,  elle 
mourait  subitement,  et  quoique  cette  terminaison  rapide  soit 
spéciale  à  l'angor  pectoris,  je  suis  convaincu  que  la  digitale 
n'a  pas  été  étrangère  à  ce  triste  et  rapide  dénouement,  d'au- 
tant plus  que  j'ai  observé  plusieurs  cas  semblables. 

Dans  la  néphrite  interstitielle  —  qui  n'est  autre  chose  que  la 
localisation  de  l'artério-sclérose  sur  le  rein  —  L'emploi  de  la 
digitale  a  pu  provoquer  des  hémorrhagies  cérébrales,  comme 
Traube  en  a  cité  cinq  exemples.  Je  lis  aussi  cette  phrase  dans  la 
thèse  d'agrégation  de  mon  collègue  Rendu2  :  «  Dans  un  cas 
qui  m'a  été  signalé,  une  attaque  d'apoplexie  survint  trente-six 
heures  après  l'administration  de  0,50  cent,  d'ergot  de  seigle, 
et  quoique  le  malade  fût  déjà  depuis  quelque  temps  sous  le  coup 
de  phénomènes  d'urémie  lente,  il  y  eut  là  peut-être  plus  quune 

simple  coïncidence.  » 

Ce  n'est  pas  tout  encore,  et  j'ai  vu  des  embolies  cérébrales 3  sur- 
venir chez  des  cardiopathes  artériels  auxquels  la  médication  digi- 
talique  avait  été  prescrite  dans  le  but  de  combattre  certains  symp- 
tômes d'arythmie  cardiaque.  Cette  année  même,  j'ai  observe 
deux  malades  en  ville,  dont  ÎW  eut  une  embolie  cérébrale  un 
iour  après  l'administration  d'une  solution  alcoolique  de  deux 
milligrammes  de  digitaline,  dont  l'autre  était  atteint  d accès 
de  dyspnée  extrêmement  violents,  aussitôt  qu  il  avait  pris  une 
faible  dose  dumédicament.  Il  y  a  quelques  semaines,  a  1  hôpital, 
un- cardiopathe  artériel  succombait  à  une  embolie  cérébrale - 

!  IZ^ftùde  comparative  des  névrites  chroniques  (Thèse  d'agrégation, 

"mE  E^.  Danger  de  VempM  de  la  digitale  **.  ^^ftZl 
de  Varlério-tension  dans  les  cardiopathies  artérielles.  (Revue  geneuic 
nique  et  de  thérapeutique.  Journal  des  praticiens,  1887,  p.  «5»».; 
*  Obs.  LXXXV. 
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comme  l'autopsie  l'a  démontré  —  après  avoir  absorbe  pendant 
deux  jours  30  centigrammes  de  macération  de  digitale. 

D'autres  exemples  semblables  peuvent  encore  être  cités  dans 
la  science.  Ainsi,  un  de  mes  élèves,  M.  Fleurot,  dans  sa  thèse 
inaugurale  de  18841,  rapporte  l'observation  dune  femme  qui  fut 
atteinte  dans  mon  service  d'une  embolie  cérébrale,  vingt-quatre 
heures  après  avoir  pris  pendant  deux  jours  30  centigrammes  d'in- 
fusion de  digitale. 

Enfin,  je  lis  encore  dans  une  thèse  inaugurale  faite  sous  l'ins- 
piration de  Bernheim  (de  Nancy),  le  passage  suivant  :  «  Quand 
l'affection  cardiaque  est  accompagnée  d'athérome  artériel  et  de 
li  sions  scléreuses  des  valvules,  il  est  prudent  de  n'user  de  la 
digitale  qu'avec  beaucoup  de  réserve.  Deux  phénomènes  peu- 
vent se  produire  :  sous  l'influence  de  l'augmentation  de  pres- 
sion, il  est  possible  que  les  vaisseaux  artériels  du  cerveau  se 
distendent  et  même  se  rompent  par  suite  de  leur  perte  d'élasti- 
cité. D'autre  part,  l'activité  cardiaque  étant  accrue,  les  ondées 
sanguines  possèdent  une  force  d'impulsion  plus  grande  ;  or,  il 
peut  arriver  que  quelques  parcelles  athéromateuses  se  détachent, 
soient  entraînées  dans  le  torrent  circulatoire  jusque  dans  les 
artères  cérébrales,  leur  siège  de  prédilection,  et  donnent  lieu  à 
des  embolies,  puis  à  du  ramollissement.  Ces  accidents  s'annoncent 
par  des  étourdissements,  de  l'obscurcissement  de  la  vue,  des 
fourmillements  dans  les  membres,  et  si  l'on  prolonge  l'administra- 
tion de  la  digitale,  on  ne  tarde  pas  à  voir  survenir  le  cortège 
alarmant  des  symptômes  de  l'embolie  cérébrale,  parmi  lesquels 
prédominent  l'aphasie  et  l'hémiplégie.  » 

A  l'appui  de  cette  assertion,  M.  A.  Bloch,  auteur  de  cette 
thèse2,  cite  trois  observations  qui  me  semblent  concluantes  : 
Dans  la  première3,  il  s'agit  d'un  homme  de  soixante-deux  ans, 
athéromateux ,  atteint  d'hypertrophie  cardiaque  et  de  lésions 
scléreuses  des  valvules  auriculo-ventriculaires ,  et  qui  mourut 
d'embolie  cérébrale  (constata  à  l'autopsie),  quarante-huit  heures 

'  Kleurot.  Action  thérapeutique  de  la  digitale  dans  les  affections  organiques 
du  cœur.  (Thèse  de  Paris,  1884.)  —  Obs.  LXXXVI. 

*  lîloch.  Sur  les  indications  de  la  digitale  dans  les  maladies  du  cœur.  (Nancy 
1879.) 

3  Ous.  LXXXVII. 
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environ  après  avoir  pris  pendant  trois  jours  une  dose  quotidienne 
de  73  centigrammes  d'infusion  de  digitale.  — Un  autre  malade  de 
cinquante-huit  ans1,  également  athéromateux,  atteint  d'hypertro- 
phie du  cœur,  «  sans  lésions  valvulaires  »,  a  présenté  une  hémi- 
plégie gauche  avec  troubles  de  la  parole,  deux  jours  après  avoir 
été  soumis  au  même  traitement,  et  l'autopsie  a  permis  de  constater 
l'existence  d'une  embolie  dans  l'artère  cérébrale  droite  posté- 
rieure. —  Enfin  un  troisième  malade,  soigné  en  ville  par  Bernheim 
et  Spillmann,  était  atteint 2  d'un  athérome  artériel  très  prononcé 
avec  hypertrophie  du  cœur  sans  lésions  valvulaires.  Or,  on  put 
voir  chez  cet  homme,  sous  l'influence  de  la  digitale,  la  même 
scène  morbide  se  dérouler  à  plusieurs  reprises  différentes. 
L'hémiplégie  disparaissait  au  bout  de  quelques  jours,  alors  qu'on 
supprimait  ce  médicament  ou  qu'on  en  suspendait  l'emploi. 

Tous  ces  faits  malheureux,  on  ne  peut  les  attribuer  à  l'intoxica- 
tion digitalique  à  laquelle  sont  sans  doute  plus  particulièrement 
exposés  les  artério-scléreux,  en  raison  des  lésions  fréquentes 
qu'ils  présentent  du  côté  de  leurs  reins  et  de  l'imperméabilité 
«rénale  qui  en  est  la  conséquence.  Dans  les  observations  que  j'ai 
rapportées,  on  n'a  jamais  en  effet  constaté  aucun  des  accidents 
de  digitalisme  parmi  lesquels  figurent  les  nausées  ou  vomisse- 
ments, la  douleur  épigas trique,  la  dilatation  pupillaire,  l'accélé- 
ration et  l'irrégularité  du  pouls,  l'affaiblissement  du  cœur,  et  les 
hallucinations,  etc.  Mais  dans  les  cardiopathies  où  la  digitale  a 
trouvé,  un  système  artériel  en  état  de  tension  exagérée,  elle  a  pu 
certainement  contribuer  à  la  production  d'accidents  divers,  tels 
que  :  accès  d'angor,  attaques  de  palpitations  violentes  ou  de 
dyspnée,  embolies  ou  hémorrhagies  cérébrales. 

En  terminant  ces  considérations  sur  quelques-unes  des  contre- 
indications  de  la  digitale  et  sur  les  dangers  résultant  de  sou 
emploi  intempestif  dans  certaines  cardiopathies,  je  tiens  à  faire 
cette  déclaration  importante  :  loin  de  moi  la  pensée  de  pros- 
crire toujours  ce  médicament  si  précieux  à  toutes  les  périodes 
de  l'artério-sclérose  ou  des  cardiopathies  artérielles.  Adopter 
une  telle  conclusion,  ce  serait  commettre  Tune  des  erreurs  théra- 
peutiques les  plus  graves  et  les  plus  préjudiciables  au  malade. 

□us.  LXXWlll.  —  •  oiw.  LXXXIX. 
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En  effet,  les  cœurs  gros  de  l'artériosclérose  ne  sont  pas  toujours 
des  organes  dont  la  fibre  musculaire  est  hypertrophiée,  et  il 
existe  tout  un  groupe  de  pseudo-hypertrophies  cardiaques  carac- 
térisées par  l'atrophie  de  myocarde  et  l'hyperplasie  du  tis<u 
conjonctif;  clans  ces  cas,  l'aHuiblissement  du  cœur  est  précoce, 
il  n'est  encore  que  temporaire,  et  le  remède  de  Withering1  est 
formellement  indiqué. 

D'autres  fois,  à  la  dernière  période  de  l'artério-sclérose  du 
cœur,  le  myocarde  faiblit  encore,  les  cavités  se  dilatent,  et  avec 
elles  les  orifices  auriculo-ventriculaires  qui  deviennent  insuffisants  ; 
les  congestions,  les  œdèmes  et  les  hydropisies  apparaissent,  la 
tension  veineuse  augmente  tandis  que  la  pression  artérielle 
diminue,  en  un  mot  la  cardiopathie  entre  (huis  la  mitralité,  et 
de  cardio-artériel,  le  malade  devient  un  vrai  cardiaque  oumitral. 
Alors  la  digitale  est  encore  indiquée,  et  il  arrive  le  plus  souvent 
qu'elle  produit  les  plus  remarquables  effets. 

Enfin,  dans  d'autres  cas  plus  rares  de  ces  mêmes  cardiopa- 
thies, les  rapports  existant  normalement  entre  l'état  de  la  tension 
artérielle  et  celui  de  la  tension  veineuse  sont  intervertis  d'une 
manière  seulement  fonctionnelle,  et  la  digitale  prescrite  à  dose 
modérée  peut  agir  encore  favorablement,  moins  à  titre  de 
quinquina  du  cœur  que  comme  régulateur  de  la  circulation. 

En  dehors  de  ces  cas,  et  surtout  lorsque  la  cardio-sclérose 
présente  les  signes  d'une  tension  artérielle  exagérée,  la  digi- 
tale doit  être  prescrite  avec  la  plus  grande  prudence  pendant 
deux  ou  trois  jours  au  plus,  à  doses  modérées  et  décroissantes,  et 
cette  recommandation  a  d'autant  plus  d'importance  que  les  acci- 
dents d'arythmie  et  de  tachycardie,  fréquents  dans  cette  forme 

de  cardiopathie,  paraissent  être  à  tort  deux  indications  favorables 
à  son  emploi. 

Le  plus  souvent  même,  il  faut  s'en  abstenir;  mais  la  pros- 
cription absolue  et  systématique  de  la  digitale  dans  les  cardio- 
pathies artérielles  serait  une  faute  très  grave  de  thérapeutique 
contre  laquelle  je  serais  le  premier  à  protester. 

J'ai  suffisamment  établi  que,  pendant  la  plus  grande  partie  de 

4  On  donne  bien  à  une  maladie  le  nom  du  médecin  qui  a  le  plus  contribué  à 
h  urc  connaître,  pourquoi  la  digitale  ne  serait-elle  pas  appelée  «  remède  de 
W  henni!  »,  du  nom  de  l'auteur  qui  le  premier,  au  siècle  dernier  ense^na  ses 
>ental,l.'s  propriétés  cardiaques  et  diurétiques?  "«-"iiei,  enseigna  ses 
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leur  évolution,  les  cardiopathies  artérielles  sont  caractérisées  par 
une  élévation  anormale  de  la  tension  artérielle,  dont  la  cause 
principale  réside  dans  l'existence  d'un  spasme  vasculaire  plus  ou 
moins  généralisé.  J'en  ai  déduit  que  l'on  doit  proscrire,  dans  ces 
cas,  tous  les  médicaments  capables  d'augmenter  celle  tension  ou 
de  provoquer  la  vaso-constriction  (digitale,  ergot  de  seigle, 
belladone,  etc.). 

J'ai  encore  insisté  sur  le  rôle  important  de  l'hypertension  arté- 
rielle qui,  d'après  moi,  — je  tiens  à  le  répéter  encore  —  n'esl 
pas  seulement  l'effet,  mais  surtout  la  cause  de  l'artério-sclérose. 
Cela  se  comprend  :  car  la  tension  vasculaire  étant  la  mesure  de 
l'effort  excentrique  du  sang  contre  la  paroi,  plus  cet  effort  sera 
considérable,  plus  les  frottements  de  la  masse  sanguine  sur 
la  paroi  du  vaisseau  seront  accusés;  il  doit  donc  en  résulter 
une  cause  incessante  d'irritation  qui  aboutira  tôt  ou  tard  à 
l'inflammation  lente  des  artères.  Aussi,  ce  que  l'on  doit  com- 
battre dans  l'artério-sclérose,  c'est  moins  celle-ci  que  sa  cause 
principale,  et  toutes  les  fois  que  l'on  constatera  chez  un  malade 
d'une  façon  permanente  l'existence  d'une  tension  artérielle  exa- 
gérée, il  faudra  de  bonne  heure  la  combattre,  d'abord  par  un 
régime  hygiénique  et  alimentaire,  ensuite  par  les  médicaments 
dépresseurs  de  cette  tension. 

Pour  bien  fixer  les  indications  du  traitement,  il  faut  toujours 
avoir,  présente  à  l'esprit  la  division  que  je  vous  ai  donnée  de 
la  cardio-sclérose  en  trois  périodes  (artérielle,  cardio-artérielle  et 
cardio-mitrale). 

a.)  Le  traitement  hygiénique  et  alimentaire  de  la  première 
période  {artérielle)  est  extrêmement  important  :  Il  faut  éviter  le  sur- 
menage sous  toutes  ses  formes,  les  excès  de  toutes  sortes  et 
surtout  les  excès  de  table,  l'abus  des  viandes  noires  et  épicées, 
d'une  alimentation  excitante,  d'un  régime  trop  riche  ou  trop 
azoté,  les  boissons  alcooliques,  les  bières  fortes,  les  vins  de 
Bourgogne,  etc.  On  doit  donner  la  préférence  à  une  alimen- 
tation mixte  composée  de  viandes  noires  et  surtout  de  viandes 
blanches,  de  légumes  frais  et  herbacés,  en  usant  modéré- 
ment de  féculents  et  de  légumes  secs,  aux  boissons  étendues 
d'eau,  aux  boissons  diurétiques,  au  laitage,  etc.  Dans  certains 
cas  cependant,  lorsque  la  plénitude  vasculaire  est  considérable,  il 
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5  aura  indication  de  prescrire  un  régime  sec  mitigé.  Enfin,  il 
faut  de  bonne  heure  favoriser  les  fonctions  de  la  peau  par  des 
bains  répétés,  des  lotions  froides,  et  surtout  par  des  frictions 
excitantes  pratiquées  régulièrement  tous  les  matins  sur  les  mem- 
bres, ces  différents  moyens  ayant  pour  but  et  pour  résultat  de 
favoriser  la  circulation  sanguine  à  la  périphérie,  et  de  combattre 
chez  les  malades  menacés  d'artério-sclérose  la  tendance  à  la 
vaso-constriction. 

A  cette  période,  je  recommande  déjà  la  prescription  d'un 
médicament  dont  l'influence  sur  la  dépression  de  la  tension  arté- 
rielle et  Faction  vaso-dilatatrice  sont  absolument  confirmées,  je 
veux  parler  de  la  nitro-glycérine,  employée  par  les  homœopathes 
sous  le  nom  de  glonoïne,  et  que  j'ai  désignée,  d'après  Berthelot, 
sous  le  nom  de  triait  ri  ne  (pour  ne  pas  effrayer  les  malades).  Or, 
ce  médicament  est  si  peu  dangereux  qu'en  1859,  Vulpian  1  en 
contestait  l'influence  thérapeutique;  et  cependant  son  efficacité 
e^t  telle  dans  l'angine  de  poitrine,  comme  Murrell  l'a  démontré 
dès  1879,  ses  applications  sont  si  nombreuses  et  si  efficaces  que 
je  m'efforce  depuis  plusieurs  années 2  de  l'introduire  dans  la 
thérapeutique  courante.  Ce  médicament  est  un  vaso-dilatateur; 
il  abaisse  la  tension  artérielle,  et  en  diminuant  les  résis- 
tances périphériques,  il  augmente  l'énergie  de  l'organe  central 
de  la  circulation.  A  l'exemple  de  Mayo-Robson  (de  Leeds)  et 
de  Rossbach  (d'Iéna),  je  l'ai  souvent  employé  dans  les  né- 
phrites où  j'ai  constaté  ses  bons  effets;  mais,  contrairement 
à  l'opinion  émise  par  ces  deux  auteurs,  il  est  sans  influence 
sur  le  symptôme  albuminurie,  sans  action  sur  la  néphrite 
parenchymateuse ,  il  n'agit  réellement  d'une  façon  efficace 
que  sur  la  néphrite  interstitielle.  Or,  je  vous  ai  déjà  bien  sou- 
vent répété  que  celle-ci,  avant  d'être  une  maladie  des  reins, 
est  une  affection  de  tout  le  système  cardio-artériel,  et  qu'en  un 
mot  la  néphrite  interstitielle,  mieux  appelée  néphrite  artérielle, 
n'est  autre  chose  qu'une  des  nombreuses  manifestations  locales 
de  l'artério-sclérose  sur  le  rein.  Il  en  est  de  môme  pour  tout  le 

1  Vulpian  [Gazelle  hebdomadaire,  1859). 

*  Propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  de  la  trinitrme,  par  Henri 
Huchard  (Mémoires  de  la  Société  de  thérapeutique  et  Bulletin  de  thérapeutique, 
30  avril  1883).  —  Voir  encore,  postérieurement  à  ce  travail,  la  thèse  inaugurale 
de  L.  Marieux  (Paris,  1883). 
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groupe  dos  cardiopathies  que  j'étudie  eu  ce  moment.  C'est  donc 
comme  médicament  vasculairc  que  la  trinitrine  agit  indirectement 
sur  le  rein,  c'est  en  vertu  de  son  influence  dépressive  sur  la 
tension  artérielle,  toujours  exagérée  dans  les  néphrites  intersti- 
tielles, qu  elle  peut  produire  d'excellents  effets  dans  ces  maladies. 
C'est  à  ce  titre  encore  qu'il  faut  l'employer  de  bonne  heure  dans 
la  première  période  de  l'artério-sclérose.  Or,  il  suffit  de  pres- 
crire matin  et  soir,  pendant  dix  à  quinze  jours  chaque  mois, 
deux  gouttes  de  la  solution  alcoolique  de  trinitrine  au  centième 
(dose  qui  peut  être  portée  progressivement,  suivant  les  dif- 
férentes susceptibilités  des  malades,  à  6,  8,  10  et  même 
42  gouttes  par  jour,  en  trois,  quatre,  cinq  ou  six  fois). 

b).  A  la  seconde  période  (cardio-artérielle)  de  l'artério-sclérose, 
caractérisée  par  les  lésions  seléreuses  des  vaisseaux,  et  ensuite 
du  myocarde,  il  faut  continuer  l'emploi  des  dépresseurs  de  la 
tension. 

Or,  la  trinitrine  que  je  prescris  encore  pendant  le  cours  de 
cette  seconde  période,  devient  insuffisante  parce  qu'elle  agit 
seulement  sur  la  tension  vasculaire,  et  nullement  sur  les  parois 
du  vaisseau.  Les  nitrites  de  sodium  ou  de  potassium  employés 
par  Mathew  Hay  (d'Edimbourg)  sont  dangereux  en  raison  de 
leur  action  promptement  toxique  sur  les  globules  sanguins; 
seul,  le  nitrite  d'amyle  doit  rester  dans  la  thérapeutique,  mais 
son  action  rapide  et  presque  merveilleuse  sur  les  accès  an- 
guleux, est  trop  prompte  et  trop  fugace  pour  qu'on  puisse 
l'instituer  comme  mode  de  traitement  de  l'artério-sclérose  et  des 
cardiopathies  artérielles  Du  reste,  comme  la  nitroglycérine,  le 
nitrite  amylique  n'a  aucune  action  sur  le  tissu  scléreux. 

Les  iodures  joignent  à  leur  influence  sur  les  circulations  péri- 
phérique et  viscérale  qu'ils  accélèrent,  sur  la  nutrition  des  orgain  - 
qu'ils  rendent  plus  active,  sur  la  tension  artérielle  qu'ils  abais- 
sent, une  action  résolutive  non  moins  importante  sur  le  tissu 
scléreux  et  sur  les  parois  vasculaires. 

La  thérapeutique  expérimentale  nous  apprend,  de  la  façon  la 
plus  certaine,  les  propriétés  résolutives  et  vaso-dilatatrices  des 
iodures.  Avec  l'aide  de  mon  cher  collaborateur,  M.  Eloy,  je  me 
suis  adressé  à  l'expérimentation  pour  bien  démontrer  leur  in- 
fluence sur  la  tension  artérielle,  et  voici  les  résultats  importants 
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auxquels  nous  sommes  arrivés  :  En  évaluant  la  pression  caroti- 
dienne  du  lapin  au  moyen  du  manomètre  élastique  enregistreur, 
nous  avons  constaté  l'abaissement  de  10,  15,  19  et  même  41 
millimètres  de  la  colonne  mercurielle;  ces  dépressions  se  pro- 
duisent dix,  quinze,  trente  et  trente-cinq  minutes  après  l'admi- 
nistration des  iodures,  aux  doses  de  50  centigrammes  de  sel 
par  kilogramme  du  poids  vivant. 

Ainsi  donc,  dans  le  traitement  des  cardiopathies  artérielles,  les 
iodures  répondent  à  toutes  les  indications  de  la  première  et  de 
la  seconde  période. 

Mais  à  ce  sujet,  je  dois  vous  déclarer  ce  que  je  vous  répéterai 
encore  pour  les  angines  de  poitrine  :  une  des  conditions  prin- 
cipales du  succès,  c'est  la  persévérance,  c'est  la  constance  dans 
le  traitement,  et  j'ajouterai  encore  :  c'est  aussi  et  surtout  son 
emploi  dès  la  première  période  de  la  maladie,  alors  qu'elle 
n'est  encore  constituée  que  par  l'augmentation  de  la  tension 
artérielle.  De  plus,  je  vous  répète  encore  qu'au  point  de  vue  thé- 
rapeutique, on  doit  distinguer  deux  périodes  dans  l'artério-sclé- 
rose  :  la  période  simplement  vasculaire  ou  curable  qui  n'atteint 
que  les  vaisseaux,  et  la  période  viscérale,  incurable  ou  peu 
curable  lorsqu'elle  a  envahi  les  éléments  nobles  des  organes.  C'est 
en  me  conformant  à  ces  principes  que  j'ai  pu  annoncer  plusieurs 
guérisons  de  cardiopathies  artérielles1,  guérisons  absolument 
confirmées  par  la  suite. 

11  faut  encore  établir  cette  autre  règle  de  thérapeutique  : 
toutes  les  fois  que  l'on  doit  soumettre  à  la  médication  iodurée, 
pendant  longtemps,  un  malade  atteint  d affection  des  organes 
circulatoires,  il  faut  préférer  l'iodure  de  sodium  à  l'iodure  de 
potassium,  et  cela  pour  les  raisons  suivantes  :  1°  parce  que  les 
sels  de  potassium  longtemps  continués  peuvent  devenir  des 
poisons  du  cœur;  2°  parce  que  les  affections  cardio-artérielles 
prédisposent  à  l'insuffisance  et  à  l'imperméabilité  rénales,  et  que 
de  ce  fait,  l'accumulation  lente  et  progressive  des  sels  de  potasse 
dans  l'économie  constitue  un  danger  d'intoxication;  3°  parce  que 
l'iodure  de  sodium  est  mieux  supporté  par  l'estomac,  et  qu'il 
expose  moins  souvent  aux  accidents  d'iodisme,  sans  les  éviter 
toutefois  d'une  façon  absolue. 

<Us  rardiopalhies  artérielles  et  leur  curabilité,  par  Henri  lluchard  (Congrès 
de  Nancy.  18  août  1886  et  Bull,  de  Thërap,  sept.  1886). 
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A  la  première  période  de  l'artério-sclérose,  je  prescris  donc  d'à 
bord  de  faibles  doses  d'iodure  de  sodium  (15  à  25  centigrammes 
par  jour  à  prendre  dans  une  tasse  de  lait  durant  vingt  jours 
chaque  mois,  et  pendant  au  moins  un  an).  Pendant  les  dix  jours 
de  suspension  mensuelle  de  la  médication  iodurée,  je  fais  prendre 
matin  et  soir  deux  à  trois  gouttes  de  la  solution  au  centième  de 
trinitrinc. 

Mais,  dès  que  se  manifestent  tous  les  symptômes  pouvant  faire 
craindre  la  localisation  de  l'arlério-sclérose  sur  le  cœur,  il  ne 
faut  pas  craindre  d'augmenter  la  dose  d'iodure  jusqu'à  1,  2  et 
môme  3  grammes. 

Au  Congrès  de  Grenoble  de  1886 je  démontrai  par  quelques 
exemples  probants  —  qui  se  sont  bien  multipliés  et  confirmés 
depuis  cette  époque  —  que  l'angine  de  poitrine  vraie,  affection 
artérielle  par  excellence,  devait  être  traitée  par  un  médicament 
artériel,  l'iodure  de  potassium  ou  de  sodium.  Les  guérisons  nom- 
breuses et  définitives  obtenues  par  cette  méthode  de  traitement 
que  j'ai  instituée,  confirment  aujourd'hui  sans  appel,  pour  l'expli- 
cation des  accès  angineux,  la  théorie  de  la  sténose  coronaire  et 
de  l'ischémie  cardiaque. 

Or,  parmi  ces  observations,  s'en  trouvent  plusieurs  dans  les- 
quelles la  médication  iodurée  suivie  d'une  façon  constante  pen- 
dant un  à  trois  ans,  à  la  dose  quotidienne  de  1  à  3  grammes,  a 
fait  disparaître  non  seulement  l'atrésie  des  artères  coronaires  en 
modifiant  favorablement  leur  état  scléro-athéromateux,  mais  aussi 
les  affections  valvulaires  de  même  nature;  et  comme,  dans  une 
question  de  ce  genre,  il  faut  que  nos  succès  aient  subi  la  longue 
épreuve  du  temps,  j'ai  attendu  pendant  plus  de  cinq  années 
jusqu'à  ce  jour  pour  mentionner  avec  certitude,  sous  l'influence 
de  l'action  prolongée  des  iodures,  la  disparition  de  souffles  symp- 
tomatiques  d'afiections  organiques  du  cœur. 

Je  possède  neuf  observations  de  ce  genre,  et  je  citerai  seulement 
quatre  d'entre  elles,  qui  me  paraissent  plus  concluantes  : 

Obs.  XG.  —  M.  K...,  un  de  nos  confrères,  âgé  de  cinquante 
ans,  atteint  d'artério-scle'rose  et  d'aortite  chronique  (dyspnée  d'effort, 


*  Nature  et  traitement  curatif  de  l'angine  de  poitrine  vraie  {Congrès  de  Gre~ 
noble  et  Bull,  de  thërap.,  30  septembre  1885). 
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quelques  crises  angineuses,  battements  artériels  du  cou,  surélévation 
des  sous-clavières,  augmentation  de  la  matité  aortique,  pouls  radial 
dur  et  vibrant,  de  consistance  atliéromateusc),  vient  me  consulter  en 
juillet  1884.  Je  constate  au  foyer  aortique  un  souffle  systolique  et 
'diastolique,  que  je  retrouve  toujours  pendant  près  d'un  an  chaque 
fois  que  mon  confrère  vient  me  voir  régulièrement  tous  les  mois.  11 
est  soumis  pendant  deux  ans  d'une  façon  continue  à  la  médication 
iodurée  (1  à  3  grammes  d'iodure  de  sodium  par  jour)  et  les  accidents 
angineux  cessent  complètement  après  six  mois.  Le  28  juillet  188o,  je 
note  la  disparition  du  souffle  systolique  de  la  base  et  une  diminution 
considérable  d'intensité  du  souffle  diastolique.  Ce  dernier  a  disparu 
lui-même  complètement  en  mai  1886,  en  même  temps  que  la  matite 
aortique  devenait  normale. 

Obs.  XGI.  —  M.  de  M...,  cinquante-neuf  ans,  athéromateux. 
Dès  1882,  douleurs  rétro-sternales  angineuses,  pour  lesquelles  il  vil 
avec  moi  M.  Potain,  qui  confirma  le  diagnostic  d'aortite  chronique 
avec  légère  ectasie  de  l'aorte  et  maladie  de  Gorrigan.  Après  quatre 
ans  de  traitement  ioduré  aux  mêmes  doses  que  précédemment,  je 
constate  la  disparition  complète  et  définitive  de  la  dilatation  de  l'aorte 
et  du  souffle  diastolique  de  la  base,  les  crises  angineuses  ayant  cédé 
après  quatre  mois. 

Obs.  XGlf.  —  M"0  L...,  quarante-six  ans.  Ârtério-selérose  delà 
ménopause.  Apparition  d'un  souffle  diastolique  au  foyer  aortique, 
attaques  angineuses  au  commencement  de  l'année  1884.  Après  dix- 
huit  mois  de  traitement  ioduré,  disparition  définitive  de  l'angor  et 
du  souffle  diastolique. 

Obs.  XGIII.— M.  H...,  trente-cinq  ans,  alcoolique,  atteint  de  myo- 
cardite  scléreuse  avec  souffle  diastolique  à  la  base,  souffle  systolique  en 
jet  de  vapeurà  la  pointe  (d'origine  organique  et  non  fonctionnelle).  Il 
est  soumis  à  la  médication  iodurée  dès  le  mois  de  février  1884.  Après 
deux  ans  de  traitement,  diminution  considérable  du  souffle  dias- 
tolique, disparition  du  souffle  systolique  de  la  pointe  et  de  presque 
tous  les  accidents  cardio-artériels. 

Je  prévois  les  objections,  et  j'y  réponds  : 

1°  A  la  base  du  cœur,  les  souffles  ne  pouvaient-ils  pas  être  de 
nature  anémique?  —  Certainement  non.  Mes  malades  n'étaient 
ni  chlorotiques  ni  anémiques,  sauf  par  leur  lésion  aortique  ;  le 
souffle  était  manifestement  au  foyer  aortique  et  non  à  l'orifice 
pulmonaire,  siège  de  prédilection  des  bruits  anémiques;  et, 
quoique  la  théorie  ait  placé  ces  derniers  un  peu  partout  et  aux 
deux  temps  du  cœur,  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  souffles  cons- 
tatés  chez  mes  malades  étaient  le  [dus  souvent  diastolique. 
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2°  Le  souffle  systolique  de  la  pointe  peut  être  fonctionnel  et 
dû  seulement  à  1  agrandissement  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
par  suite  de  la  dilatation  passive  du  cœur.  —  Mais  celle-ci  dans 
les  cas  cités,  n'a  pas  été  constatée  ;  le  souffle  avait  bien  les  carac- 
tères d'un  bruit  organique,  et  non  fonctionnel  ;  l'affection  car- 
diaque, bien  compensée,  n'était  nullement  arrivée  à  la  période  où 
surviennent  d'ordinaire  les  souffles  fonctionnels  par  dilatation 
passive  du  cœur. 

3°  L'intensité  d'un  souffle  ne  doit  jamais  être  considérée  comme 
une  preuve  de  gravité  de  lésion  valvulaire  ;  au  contraire,  il  tend 
à  s'affaiblir  et  même  à  disparaître  avec  l'affaiblissement  de  la 
contractilité  cardiaque.  —  Je  répondrai  comme  plus  haut  a  cette 
objection,  que  les  signes  de  faiblesse  systolique  ne  se  sont  jamais 
révélés  chez  mes  malades,  et  que  l'augmentation  de  la  force 
contractile  de  l'organe  a  toujours  marché  parallèlement  avec  la 
diminution  des  bruits  morbides. 

^  4°  Ces  souffles  ne  seraient  peut-être  que  des  bruits  extra-car- 
diaques ?r-  Non  encore,  car  ils  n'en  présentaient  aucun  des 
caractères.  Les  bruits  extra-cardiaques  sont  ordinairement  tem- 
poraires ;  ils  apparaissent  et  disparaissent  souvent  sans  cause;  ils 
sont  modifiés  par  les  changements  de  position  des  malades  ;  ils 
ont  un  timbre  particulier  et  sont  médio-systoliques,  comme  l'en- 
seigne Potain  ;  enfin,  ils  ne  se  rencontrent  qu'avec  les  cœurs 
d'un  petit  volume,  en  vertu  du  mécanisme  qui  préside  à  leur 
formation.  Or,  tous  ces  caractères  étaients  absents  dans  nos 
observations,  où  l'hypertrophie  ventriculaire  était  toujours  alliée 
à  Tartério-sclérose. 

5°  L'aortite  chronique  s'établit  souvent  à  la  faveur  de  poussées 
inflammatoires  aiguës  ou  subaiguës  du  vaisseau,  et  les  souffles 
n'étaient  temporaires  qu'en  raison  d'une  lésion  temporaire  elle- 
même,  l'aortite  aiguë.  —  Non  encore,  car  il  s'agissait  d'aorlite 
chronique  d'emblée,  et  les  souffles  ont  été  constatés  par  moi 
d'une  façon  permanente  pendant  deux  à  quatre  ans. 

6°  A  la  base  du  cœur,  surtout  avec  une  aortite  chronique,  il 
s'agissait  peut-être  encore  d'un  de  ces  cas  de  péricardite  plastique, 
dont  les  bruits  simulent  pendant  des  mois  un  rétrécissement  ou 
une  insuffisance  aortique.  —  J'ai  observé  des  faits  semblables  : 
mais  je  n'ai  constaté,  dans  mes  observations,  aucun  des  caractères 
cliniques  des  souffles-frollements,  qui  ont  un  timbre  particulier, 
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qui  durent  rarement  quatre  années  consécutives,  qui  meurent  sur 
place  et  ne  se  propagent  point. 

Comment  donc  agit  la  médication  iodurée,  non  seulement  dans 
les  affections  valvulaires,  mais  aussi  et  surtout  dans  les  cardio- 
pathies artérielles?  Je  vous  ai  déjcà  dit  qu'en  activant  la  circula- 
tion périphérique  et  viscérale  elle  augmente  ainsi  la  nutrition  des. 
tissus  et  des  organes,  et  qu'en  abaissant  la  tension  artérielle 
surélevée  elle  favorise  et  facilite  le  travail  du  cœur. 

Mais,  à  ce  traitement  il  existe  un  écueil  que  je  dois  vous  signaler  : 
A  la  fin  de  la  seconde  période  de  la  cardio-sclérose,  le  myocarde 
faiblit,  et  la  tension  artérielle  tend  à  s'abaisser  au-dessous  de 
la  normale,  ce  que  vous  constatez  par  l'existence  des  œdèmes  péri- 
phériques et  des  congestions  viscérales.  11  y  aurait  donc  un  cer- 
tain danger  à  prolonger  outre  mesure  l'emploi  des  iodures  à 
haute  dose.  C'est  alors  qu'il  faut  avoir  recours  aux  toniques  du 
cœur,  à  la  digitale  prescrite  à  petites  doses,  au  sulfate  de  spar- 
téine  dont  j'ai  retiré  de  bons  effets  dans  ces  cas,  à  la  caféine  et 
aux  préparations  de  convallaria  maïalis.  Mais  n'oubliez  jamais 
que  vous  avez  deux  indications  à  remplir  :  un  cœur  à  fortifier, 
des  dégénérescences  artérielles  à  combattre.  C'est  pour  obéira 
ces  deux  indications  que  j'associe  le  sulfate  de  spartôine  à  l'iodurc 
de  sodium,  sous  forme  de- pilules  à  la  dose  de  quatre  à  six  par 
jour,  et  renfermant  chacune  0,10  centigr.  d'iodureet2  à  3  centigr. 
de  sulfate  de  spartéine1. 

On  ne  doit  pas  oublier  que  les  manifestations  cardiaques  sur- 
viennent souvent  pour  la  première  fois  d'une  façon  brusque 
et  presque  brutale,  sous  la  l'orme  d'un  fort  accès  de  palpitations, 
d'arythmie,  de  véritable  folie  cardiaque,  ou  encore  d'une  attaque 
d'angor  pectoris  et  de  dyspnée  extrêmement  accusée.  Dans 
ces  cas,  et  quoique  l'examen  de  l'urine  ne  fasse  pas  constater  la 
présence  de  l'albumine,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  prescrire  pendant 
une  quinzaine  de  jours  le  régime  lacté  exclusif;  car  c'est  lui  qui, 

■  Voici  la  formule  exacte  de  ces  pilules: 

lodure  de  sodium.  ........  4 

Sulfate  de  spartéine   i  KC. 

Poudre  de  réglisse   q.  s.' 

Pour  40  pilules,  En  prendre  ià  6  par  jour.  (A  conserver  dans  un  endroit  bien 


302        LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

mieux  cl  plus  rapidement  que  tous  les  médicaments,  a  raison 
en  quelques  jours  des  accès  dyspnéiques  les  plus  violents. 

Les  excellents  résultats  dus  à  cette  médication  dans  l'ar- 
tério- sclérose  doivent  être  rapprochés  de  ceux  qui  ont  été 
obtenus  dans  le  traitement  des  anévrismes  aortiques  par  les 
moyens  suivants  :  les  iodures  dont  Bouillaud  a  le  grand  hon- 
neur d'avoir  le  premier  donné  l'indication;  les  cures  de  repos, 
d'abstinence  et  de  saignées  formulées  autrefois  par  Albertini  et 
Valsalva,  médication  barbare  sans  doute,  lorsqu'elle  est  appli- 
quée dans  toute  sa  sévérité,  mais  à  laquelle  il  faudra  revenir  tôt 
ou  tard,  en  l'atténuant  par  l'emploi  du  régime  sec  de  Chomel, 
par  exemple;  enfin  par  tous  les  moyens  capables  d'amener  la 
réduction  de  la  masse  sanguine  et  la  diminution  de  la  tension 
artérielle.  Dans  un  article  fort  judicieux  sur  la  «  médication 
artérielle  1  » ,  M.  Ch.  Eloy  a  judicieusement  résumé,  dans  cette 
phrase,  l'action  favorable  de  la  médication  que  je  préconise  dans 
les  artério-cardiopathies  :  «  Sous  l'influence  des  iodures  et  par  la 
déplétion  de  la  circulation  centrale  au  profit  de  la  circulation 
périphérique,  ces  agents  vasculaires  produisent,  pour  ainsi  dire, 
une  sorte  de  saignée  interne.  » 

La  saignée  n'est-elle  pas  un  moyen  puissant,  trop  négligé 
de  nos  jours,  et  auquel  on  reviendra  encore,  capable  d'amener 
des  améliorations  considérables  dans  les  cardiopathies  artérielles  ? 
Faut-il  rappeler  que  c'est  en  étudiant  les  bons  effets  des  émis- 
sions sanguines  sur  la  diminution  de  la  tension  vasculaire  chez 
les  malades  atteints  d'angor  pectoris,  que  Lauder-Brunton  eut 
l'idée  admirable  d'appliquer  le  nitrite  d'amyle  au  traitement  des 

accès  angineux? 

Au  risque  de  paraître  réactionnaire,  je  n'hésite  pas  à  recom- 
mander l'usage  de  saignées  générales  pratiquées  de  temps  en 
temps,  dès  la  première  période  de  l'artério-sclérose,  alors  que 
celle-ci  n'est  encore  annoncée  que  par  une  augmentation  per- 
manente de  la  tension  artérielle.  A  ce  point  de  vue  cependant, 
je  dois  déclarer  que  mon  opinion  n'est  pas  absolument  faite 
pour  le  traitement  de  cette  période,  et  qu'elle  est  plutôt  théo- 
rique que  pratique.  Je  crois  cependant  que  de  petites  saignées 


1  .Gazette  hebdomadaire,  14  janvier  1887. 
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déplétives  auraient  pour  résultat  d'abaisser  la  tension  artérielle 
malgré  l'opinion  contradictoire  des  physiologistes  sur  ce  point'. 
Mais  mon  expérience  est  suffisante  pour  démontrer  que  c'est 
surtout  dans  ces  cardiopathies  artérielles,  arrivées  à  la  seconde 
ou  à  la  troisième  période,  que  les  émissions  sanguines  produi- 
sent de  véritables  résurrections.  Sans  doute,  on  a  cité  les  effets 
presque  merveilleux  d'une  saignée  faite  à  propos  contre  les  acci- 
dents redoutables  de  dilatation  aiguë  du  cœur  vers  le  cinquième 
mois  de  la  grossesse  de  femmes  atteintes  d'affection  mitrale  (acci- 
dents gravido-cardiaques) 2,  à  la  période  asystolique  des  cardiopa- 
thies valvulaires,  et  on  a  constaté  sous  son  influence  la  disparition 
rapide  des  œdèmes,  des  congestions  viscérales  et  de  tous  les  acci- 
dents qui  menaçaient  promptement  l'existence.  Mais  je  n'ai 
jamais  vu  cette  action  des  émissions  sanguines  générales  si 
bien  démontrée  que  dans  les  cardiopathies  artérielles,  même 
dans  les  cas  où  les  congestions  et  les  hydropisies  faisaient 
presque  défaut.  J'ai  vu  dans  mon  service  d'hôpital  et  en  ville, 
au  moyen  des  saignées,  des  guérisons  inespérées  qui  ne  sor- 
tiront jamais  de  ma  mémoire;  et  je  suis  convaincu  que,  dans 
ces  ras,  l'émission  sanguine  n'agit  pas  seulement  en  diminuant 
le  trop-plein  vasculaire,  mais  qu'elle  agit  aussi  et  surtout  par  la 
soustraction  d'un  liquide  sanguin  plus  ou  moins  intoxiqué  sous 
l'influence  d'un  certain  état  d'imperméabilité  rénale  et  d'in- 
suffisance hépatique  existant  presque  toujours  dans  les  cardiopa- 


Crocq  (de  Bruxelles)  fiait  judicieusement  remarquer  que,  d'après  Worm  Muller, 
la  pression  sanguine  de  l'artère  carotide  ne  baisse  d'une  manière  sensible  chez 
le  chien,  que  lorsque  la  perte  de  sang  atteint  3,76  p.  100  du  poids  de  l'animal;  de 
sorte  que  chez  l'homme,  en  prenant  la  même  proportion  et  en  supposant  un  sujet 
a  un  poids  moyen  de  65  kilogr.,  il  faudrait  une  perte  de  2,450  grammes,pour  que 
i»8«?SS1°n  commencàt  a  baisser  (Acad.  de  médecine  de  Belgique,  29  décembre 
1888).  —  or,  mes  observations  cliniques  ne  confirment  pas  absolument  les  expé- 
riences physiologiques.  Il  est  certain  que,  pour  abaisser  une  tension  artérielle 
normale,  il  faudrait  pratiquer  une  saignée  considérable.  Mais  il  suflit  d'une  sai- 
gnée de  200  à  300  grammes  pour  abaisser  une  tension  artérielle  anormalement 
élevée.  Du  moins,  c'est  ce  que  m'ont  appris  les  mesures  sphygmomanométriques 
prises  après  ces  évacuations  sanguines.  Quand  la  tension  veineuse  est  au  con- 
rairc  augmentée,  la  saignée  relève  la  tension  artérielle.  Ainsi,  la  même  médica- 
iion  appliquée  dans  des  conditions  opposées  peut  produire  des  résultats  absolu- 
ment contraires.  C'est  là  un  fait  thérapeutique  bien  connu. 


Y  pJ, ,T "e)  qU''  danS  SOn  livre  Qu^ues  faits  d'obslelricie, 
•••>  l  ans,  1871),  a  insiste  le  premier  sur  les  accidents  gravido-cardiaoues  et  sur 
les  effets  remarquables  des  saignées  dans  ces  cas.  Peter  a  ensu  te  publié  des 

Z~ï%™nclmnle* à  cel  égard  ,,ans  ses  le':ons  *TSSW&â 
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Unes  artérielles.  Car  il  ne  faut  pas  oublier,  encore  une  fois, 
que  celles-ci  sont  la  manifestation  locale  d'un  processus  ten- 
dant à  la  généralisation,  l'artério-sclérose,  qui  atteint  égale- 
ment le  foie  et  le  rein,  deux  organes  importants  de  dépuration. 

Donc,  il  ne  faut  pas  craindre  de  pratiquer  une  large  saignée 
dans  tous  les  cas  où,  môme  en  l'absence  de  congestion  ou 
d'hydropisie,  la  vie  des  malades  est  menacée  par  des  accès  de 
pseudo-asthme  ou  de  dyspnée  prenant  parfois  le  caractère  de  la 
respiration  de  Gheyne-Stokes,  par  des  accès  d'arythmie,  et  de  dila- 
tation aiguë  du  cœur  si  fréquente  dans  l'artério-sclérose.  Je  vous 
ai  déjà  cité  un  fait  où  quelques  saignées  ont  donné  plu- 
sieurs mois  de  survie  à  une  malade,  et  vous  trouverez  dans 
la  thèse  d'un  de  mes  élèves,  M.  Thierry,  d'assez  nombreuses 
observations  très  concluantes  à  cet  égard1.  N'hésitez  donc  pas  à 
user  de  la  lancette,  à  pratiquer,  suivant  les  cas,  une  saignée 
de  200  à  300  et  même  400  grammes  lorsque  vous  constaterez 
tous  les  signes  d'une  dilatation  du  cœur,  d'une  distension 
des  cavités  droites  et  surtout  de  l'oreillette  droite  qui  peut  parfois 
prendre  un  volume  capable  d'exercer  une  compression  sur  la 
partie  supérieure  du  poumon  droit,  comme  je  vous  en  ai  montre 
quelques  exemples. 

Laennec  a  accusé  les  saignées  de  produire  l'atrophie  du  cœur. 
Latham  les  condamnait  dans  le  traitement  de  l'hypertrophie  car- 
diaque parce  qu'elles  pouvaient  produire,  par  leur  répétition,  «  la 
pâleur  et  l'appauvrissement  du  sang  ».  On  a  encore  dit  qu'elles 
hâtaient  ou  produisaient  la  dégénérescence  graisseuse  dumyocanl<  • . 
Toutes  ces  assertions  sont  fondées  lorsqu'il  s'agit  de  saignées 
copieuses  et  répétées;  mais  elles  sont  erronées,  lorsque  les  éva- 
cuations sanguines  sont  rares  et  peu  abondantes. 
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Ainsi  donc,  les  cardiopathies  artérielles  diffèrent  (1rs  cardio- 
pathies valvulaires  par  leurs  lésions  anatomiques,  par  leur  siège, 
parleur  étiologie,  par  leur  aspect  clinique,  par  leur  thérapeutique. 

«Thierry.  La  saignée  dans  les  affections  organiques  du  cœur  et  de  Vwm 
(Thèse  inaug.  Paris,  1887).  Voyez  aussi  l'excellent .article  «1  bloy  sur  les  Indiq- 
uons thérapeutiques  de  la  saignée  (Oaz.  hebd.,  188/,  n  18). 
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Elles  s'en  distinguent  encore  par  leur  pronostic  et  leurs  terminai- 
sons. Elles  s'accompagnent  souvent  de  phénomènes  angineux,  e1 
souvent  aussi  elles  se  terminent  brusquement  par  une  syncope  ou 
un  accès  sténocardique.  D  autres  fois,  la  mort  est  lente  par  suite 
des  progrès  des  dégénérescences  fibro-seléreuses  du  myocarde. 

Parfois  les  artères  coronaires  sont  le  siège  d'anévrismes  dont  la 
rupture  dans  le  péricarde  amène  la  mort  rapide  ;  parfois  encore 
ta  paroi  musculaire  du  cœur  s'atrophie,  et  se  ramollit;  il  se  produit 
un  véritable  infarctus  cardiaque  par  suite  de  l'oblitération  com- 
plète d'une  des  coronaires,  et  le  malide  succombe  à  un  rupture 
du  cœur.  Mais  d'autres  fois  aussi,  l'artério-sclérose  poursuivant 
sa  marche  dans  les  divers  organes,  il  succombe  à  l'hémorrhagie 
cérébrale,  à  des  accidents  urémiques,  etc. 

En  résumé,  au  point  de  vue  nosologique,  les  cardiopathies  arté- 
rielles  diffèrent  essentiellement  des  cardiopathies  valvulaires  ■ 
es  unes  commencent  par  les  vaisseaux  et  finissent  par  le  cœur  • 
les  autres  au   contraire  commencent  par  le  cœur  central  et 
unissent  par  Je  cœur  périphérique. 

La  même  distinction  n'est-elle  pas  déjà  laite  pour  le  système 
nerveux?  Il  existe,  en  effet,  des  maladies  primitivement  cen- 
trales qui  commencent  par  l'axe  céphalo-rachidien  avec  retentis- 
sement secondaire  sur  la  périphérie  nerveuse;  mais  il  existe 
aussi  des ;  maladies  qui  sont  devenues  secondairement  centrales 
,ous  1  influence  de  névrites  ascendantes.  Ici,  la  thérapeutique  doit 
abord  es  nerfs  malades  ;  et  là,  elle  doit  au  contrat  s  i 
taquei  d  abord  aux  centres  nerveux. 

-N'en  est-il  pas  de  même  pour  ce  groupe  si  nombreux  d'affec- 

^siéCr  f  S°nl  d'°riSine  Périphé^Ue  ?  ^ors,  la  ma,!  • 
paiatt  s  1  é g e  1  au  cœur,  mais  c'est  le  système  artériel  qui  est  ori 

"»< f  -alade;donc,  il  faut  traiter  ces  fausses  carlwines 
comme  «les  affections  artérielles.  iwupainies 

Quelle  est  aussi  la  conclusion  à  la  fois  théorique  et  nra 
tique  qu  ,1  convient  de  donner  à  ces  rechercha  Tf  1 
rations  ?  C'est  d  abord  qu'il  faut  dLss  de  l  T  C°nSldé- 

tielle,  au  proût  de  l'arterio-se.e  o  s  £    '    ,  ^ 
tômesou  accidents  mi'nn  ,  f  M^tnei<lll>M  •  "e  tous  les  symp- 
nephropathie.         ,,U,m  9  attribués  jusqu'ici  à  la 
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11  faut  avoir  le  courage  de  rayer  la  néphrite  interstitielle  du 
cadre  du  mal  de  Briglit  et  des  néphropathies,  pour  la  rattacher 
directement  au  grand  processus  de  l'artério-sclérose  qui,  sui- 
vant les  prédispositions  individuelles,  atteint;  ici  le  cœur,  là  le 
rein,  chez  d'autres  malades,  le  foie,  le  cerveau,  le  poumon 
ou  le  système  ners  eux. 

La  néphrite  interstitielle,  les  cardiopathies  artérielles,  cer- 
taines cirrhoses  hépatiques  et  scléroses  pulmonaires,  quelques 
scléroses   cérébro-médullaires  forment  une  même  famille  de 
maladies  reliées  ensemble  par  le  même  processus  morbide, 
quoique  développées  sur  des  organes  différents.  Cela  est  si  vrai, 
qu'à  côté  des  six  formes  cliniques  que  j'ai  décrites  (types  pul- 
monaire, douloureux,  arythmique,   tachycardique,  bradycar- 
dique,  asystolique  ou  cardiectasique),  on  doit  placer  d'autres 
modalités  cliniques  résultant  des  associations  fréquentes  de  la 
sclérose  des  divers  organes  à  celle  du  cœur.  C'est  ainsi  que  vous 
devez  reconnaître  encore  les  formes  :  cardio-rénale,  cardio-hépa- 
tique, cardio-pulmonaire,  cardio-cérébrale  et  cardio-bulbaire, 
cardio-médullaire.  Les  deux  premières  sont  les  plus  fréquentes  : 
la  première  se  complique  souvent  d'accidents  urémiques  ou  de 
troubles  dus  à  l'imperméabilité  rénale;  la  deuxième  présente  des 
accidents  moins  connus  sans  doute,  mais  réels,  que  l'on  doit 
rattacher  à  l'insuffisance  hépatique.  Celle-ci  est  due  à  1  étouffe- 
ment  destructif  des  cellules  hépatiques  par  l'hyperplasie  con- 
jonctive, et  à  l'abolition  consécutive  des  fonctions  du  foie,  elle 
se  traduit  à  la  période  ultime  par  des  troubles  digestifs  (anorexie, 
soif  vive,  vomissements  bilieux,  langue  sèche  et  rôtie,  ballonne- 
ment du  ventre  et  diarrhée),  par  des  accidents  dyspneiques, 
de  la  somnolence,  du  délire,  des  mouvements  convulsifs  généra- 
lisés ou  partiels,  et  surtout  par  le  coma.  Ce  coma  hépatique  est 
même  d'autant  plus  intéressant  à  distinguer  du  coma  rénal  ou 
urémique,  qu'il  s'accompagne,  comme  ce  dernier,  dune  dimi- 
nution considérable  dans  l'excrétion  de  l'uree. 

Au  point  de  vue  de  la  pathologie  et  de  la  ^rapeuUque 
générales  qui  régissent  et  commandent  la  médecine  tout  entière 
fa  nosograplne  basée  sur  les  lésions  d organes  »^«*H 
fausse,  elle  doit  s'appuyer  sur  les  lésion  de 
conséquence  essentiellement  pratique  :  lorsque  j  ai  affirme  1  unitt 
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de  la  maladie  chez  un  individu  al  teint,  hier  de  symptômes  de 
néphrite  interstitielle,  souffrant  aujourd'hui  d'accidents  cardio- 
pathiques,  et  pouvant  demain  succomber  à  une  hémorrhagie  céré- 
brale ou  à  un  accès  d'angine  do  poitrine,  j'ai  proclamé  aussi 
V unité  de  la  thérapeutique.  J'ai  dit  que  ce  rénal,  devenu  car- 
diaque et  mort  cérébral  ou  angïneux,  n'a  fait  qu'une  seule  et 
même  maladie,  l'artério-sclérose,  et  qu'il  doit  être  traité  par  une 
seule  et  môme  médication. 


.1  maladie  artérielle,  il  faut  opposer  une  médication  artérielle. 


QUINZIÈME  LEÇON 
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I.  Observation  de  goutte  polyarticulaire  aiguë  avec  accidents  urémiques 
chez  un  malade  atteint  de  la  néphrite  interstitielle.  Discussion  du  diag- 
nostic. —  Observation  de  goutte  cardio-pulmonaire. 

II.  Goutte  viscérale.  —  La  goutte  remontée,  rétrocédée  ou  mélaslalique  est 
différente  de  la  goutte  compliquée  d'affections  inflammatoires,  de  lésions 
rénales  et  d'accidents  urémiques.  —  Goutte  rénale  (rein  graveleux  de 
Rayer,  néphrite  uratique  de  Gastelnau,  néphrite  interstitielle). 

•  Goutte  stomacale;  son  diagnostic  avec  la  dyspepsie  due  aux  erreurs  de 
régime  ou  aux  excès  thérapeutiques,  avec  les  coliques  hépatiques  pseudo- 
gallralgiques,  la  pseudo- gastralgie  angineusc,  l'urémie  gastrique. 
Exemple  d'embarras  gastrique  urémique. 

Goutte  intesti  taie.  Son  diagnostic  avec  les  diarrhées  des  arthritiques, 
les  diarrhées  dysentériformes  dues  au  colchique,  les  diarrhées  uré- 
miques. .  .  . 

Goutte  pulmonaire  (  bronchites,  congestions  pulmonaires,  hemoplysies, 
accès  d'asthme,  plhisie  goutteuse).  Diagnostic  de  ces  complications 
avec  les  congestions  passives  des  çardio-aortiques,  avec  les  hémo-bron- 
chites des  albuminuriques,  avec  le  faux  asthme  des  affections  du  cœur 
ou  des  reins. 

Goutte  cardiaque.  Embolies  pulmonaires  dues  a  la  phlébite  goutteuse. 
Stéatose  cardiaque,  asystolic.  L'angine  de  poitrine  des  goutteux  est  vraie 
ou  fausse  L'angine  de  poitrine  albuminurique  ou  diabétique  n'existe  pas. 

Goutte  cérébrale.  Son  diagnostic  avec  les  affections  diverses  produites 
par  les  lésions  des  vaisseaux  encéphaliques  (hémorrhagie,  ramollisse- 
ment cérébral,  hémoirhagies  méningées)  ;  avec  les  accidents d  alcoolisme 
aigu,  avec  l'urémie  cérébrale.  Exemple  d'une  céphalée  uremique  chez  un 
iioutleux,  non  d'origine  goutteuse. 

Importance  des  manifestations  urémiques  de  la  goutte  aiguë  ou  chro- 
nique Importance  de  l'examen  des  pupilles.  Dans  la  goutte,  la  lesiOD 
rénale  exerce  une  grande  influence  sur  la  maladie  et  les  afleclions  inter- 
cuxrcntcs» 

111.  Indications  tuékapeutioces.  -  1°  Gomballre  la  tendance  à  l'artério-sclé- 
rose  pour  prévenir  la  néphrite  interstitielle  ;  2"  combattre  la  forma  ion 
exagérée  d'acide  urique  pour  prévenir  la  néphrite  uratique  ;  3° comba  re 
la  tendance  àla  gravelle  pour  éviter  la  néphrite  graveleuse;  4*  combattre 
ou  prévenir  les  accidents  urémiques. 
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i  •  Traitement  hygiénique  el  médicamenteux  :  proscriplion  dos  bois- 
sons alcooliques,  du  tabac,  d'une  alimentation  exclusivement  animale 
Médication  iodurée;  trinitrine,  etc. 

2°  Influence  favorable  de  l'exercice,  de  la  gymnastique,  des  frictions, 
des  bains,  du  libre  fonctionnement  de  la  peau.  Proscription  des  boissons 
alcooliques  fermentées,  des  vins  de  Bourgogne,  des  acides  minéraux  ou 
végétaux.  Maladies  par  nutrition  accélérée  ou  retardée  de  Benekc,  par 
suboxydation  de  Bence-Jones,  par  relcntissement  de  nutrition  de  Bou- 
chai d.  La  goutte,  maladie  par  bypernutrition  (Lecorché).  —  Emploi  des 
alcalins  et  des  eaux  alcalines  (Vais,  Boyat,  Pougues,  Wildungen,  Neunahr, 
Bilio,  etc.).  —  Lithine  et  iodure  de  lithium.  —  Acide  benzoïque  et  ben- 
zoate  de  soude. 

3°  Traitement  des  différentes  gravelles. —  Traitement  d'un  accès  de 
iroutte  chez  un  rénal. 

IV.  Le  foie  des  goutteux.  —  Congestions  hépatiques  et  lésions  du  foie 
chezles  goutteux.  Albuminurie  et  urémie  hépatiques  iMurcbison,  Johnson, 
Warburton  Begbie,  Whilla,  Poucel).  —  Médication  hépatique  de  la 
goutte  (eaux  de  Vichy,  Carlsbad,  Marienbad,  Brides,  Chalel-Guyon , 
etc.).  —  Goutte,  pléthore  abdominale  et  hémorrhoïdes. 

4°  Indications  thérapeutiques  relatives  à  l'urémie  chez  les  goutteux  : 
méthodes  de  réduction  et  d'élimination.  Emploi  de  la  caféine. 

Conclusion  :  Le  traiLement  de  la  goutte  doit  viser  deux  organes  :  le 
foie  qui  fabrique  l'acide  urique,  le  rein  qui  l'élimine. 


I 

Le  malade  1  qui  l'ait  le  sujet  de  celle  leçon  est  entré  à  l'hôpital 
pour  des  douleurs  articulaires  siégeant  aux  deux  orteils,  aux  arti- 
culations radio-carpiennes  et  phalangiennes,  au  genou  droit  et 
s'accompagnant  d'une  fièvre  intense  (température  axillaire  à  40°5 
le  matin,  et  à  41°  le  soir).  Le  diagnostic  de  rhumatisme  articu- 
laire, que  quelques-uns  d'entre  vous  ont  porté,  n'étaitpas  exact, 
et  malgré  le  nombre  des  articulations  atteintes  et  la  rareté  de 
cette  affection  dans  nos  services  hospitaliers,  vous  m'avez  en- 
tendu au  contraire  affirmer  dès  le  premier  jour  le  diagnostic  de 
goutte  polyarliculaire  aiguë. 

<;,1i  homme,  fort,  vigoureux,  un  peu  obèse,  àla  lace  vultueuse 
el  parcourue  par  4  e  nombreuses  varicosités,  était  âgé  de  cinquante- 
six  ans,  et  n'avait  jamais  éprouvé  avant  cet  âge  —  j'insiste  à 
dessein  sur  ce  point  --  aucune  manifestation  douloureuse  du  côté 


1  Obs.  xc iy. 
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des  articulations.  Exerçant  depuis  quelques  mois  seulement,  par 
suite  de  revers  de  fortune,  la  profession  de  mécanicien,  il  avait 
vécu  jusqu'à  ces  dernières  années  dans  une  situation  relative- 
ment prospère.  ;  il  menait  une  vie  oisive  et  commettait  de  nom- 
breux excès  d'alimentation  et  de  boisson  dans  un  hôtel  dont  il 
avait  pris  la  direction.  Les  antécédents  héréditaires  étaient  abso- 
lument nuls;  mais  le  malade,  hémorrhoïdaire,  souffrait  depuis  plus 
de  dix  ans  de  violentes  migraines  qui  avaient  remplacé  autrefois 
des  accès  d'asthme. 

Trois  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  il  avait  été  pris  pen- 
dant la  nuit  à  l'orteil  gauche  d'une  vive  douleur  qui  avait  le 
lendemain  envahi  l'orteil  droit,  et  deux  jours  après  les  articula- 
tions des  poignets,  des  doigts  et  du  genou  droit.  Je  vous  ai  fait 
remarquer,  dès  le  premier  jour,  l'aspect  des  articulations  atteintes, 
la  coloration  écarlate  et  rouge  pivoine  des  téguments  péri-arti- 
culaires,  la  desquamation  et  la  minceur  de  la  peau  luisante  et 
.vernissée  ressemblant  à  de  la  pelure  d'oignon,  le  gonflement 
œdémateux  considérable  des  parties  avoisinantes,  le  développe- 
ment des  veines  sous-cutanées,  et  l'excessive  ou  exquise  douleur 
avec  paroxysmes  vespéraux  et  nocturnes  dont  les  jointures  étaient 
atteintes,  avec  cette  particularité  de  la  diminution  ou  même  de 
la  disparition  des  symptômes  douloureux  vers  le  matin,  sub  galli 
canta,  comme  disait  Sydenham. 

Ce  qui  contribuait  surtout  à  affirmer  le  diagnostic,  c'était 
L'existence  indéniable  de  concrétions  tophacées  à  l'oreille  droite. 
Le  foie  était  tuméfié,  peu  douloureux  à  la  pression,  le  pouls  ra- 
dial était  dur,  concentré,  et  l'examen  du  cœur  faisait  constater  à 
la  main,  mieux  qu'à  l'oreille,  un  rudiment  de  bruit  de  galop.  Les 
urines  n'ont  pu  être  examinées  que  le  lendemain,  mais  vous 
vous  rappelez  qu'en  présence  d'un  certain  état  dyspnéique.  res- 
semblant déjà  au  type  de  la  respiration  de  Cheyne-Stokes,  sans 
concordance  avec  l'intégrité  absolue  de  l'appareil  broncho-pulmo- 
naire, et  en  m'appuyant  sur  les  caractères  du  pouls  et  des  bruits 
cardiaques,  j'avais  formulé  le  second  diagnostic  de  néphrite  inters- 
titielle avec  menace  d'accidents  urémiques  chez  un  goutteux. 

Dans  ces  conditions  défavorables,  je  maintins,  un  peu  à  regret, 
je  tiens  à  l'avouer,  l'administration  d'une  dose  de  4  grammes  de 
salicylate  de  soude  prescrite  le  jour  précédent  par  l'interne  de  ser- 
vice. En  clinique,  comme  en  thérapeutique,  les  erreurs  ne  sont 
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utiles  que  si  Ton  veut  bien  en  convenir;  aussi  je  n'hésite  pas  à 
déclarer  qu'une  faute  a  été  commise,  parce  qu'on  ne  doit  pas  per- 
mettre L'administration  du  salicylate  de  soude  pendant  une  attaque 
de  goutte  aiguë  riiez  un  homme  dont  la  perméabilité  rénale  est 
au  moins  suspecte.  C'est  pourquoi,  dès  le  lendemain,  en  présence 
de  la  constatation  d'albumine  dans  les  urines  (2  gr.  par  litre), 
de  la  faible  quantité  d'urée  excrétée,  de  la  persistance  des  acci- 
dents dyspnéiques  rappelant  toujours  la  respiration  de  Cheyne- 
Stokes,  et  de  la  survenance  de  quelques  troubles  cérébraux,  je 
fis  cesser  immédiatement  le  salicylate  de  soude  dont  une  dose 
de  3  grammes  seulement  avait  été  prise;  j'ordonnai  un  purgatif 
énergique,  le  régime  lacté  exclusif,  l'application  de  ventouses 
scarifiées  sur  le  foie  et  de  cataplasmes  sinapisés  sur  les  jointures 
douloureuses. 

Malgré  l'emploi  de  tous  ces  moyens,  la  dyspnée  s'accuse,  un 
délire  furieux  apparaît  le  soir  avec  hallucinations  diverses,  terri- 
fiantes et  professionnelles,  rappelant  celles  de  l'alcoolisme,  on  est 
obligé  de  maintenir  le  malade  qui  veut  à  chaque  instant  se  jeter 
par  la  fenêtre.  Dès  ce  jour,  les  pupilles  sont  extrêmement  con- 
tractées, au  point  d'être  punctiformes.  La  nuit  se  passe  dans  une 
agitation  extrême,  et  le  lendemain  matin  nous  trouvons  le  ma- 
lade avec  une  respitation  stertoreuse,  un  météorisme  abdominal 
considérable,  dans  le  coma  le  plus  profond,  interrompu  seule- 
ment par  quelques  paroles  inintelligibles  et  des  convulsions  loca- 
lisées. Les  urines  sont  rares  (200  gr.  à  peine  dans  les  24  heures), 
elles  renferment  maintenant  des  flots  d'albumine,  la  respiration  de 
Cheyne-Stokes  s'accentue,  la  température  s'abaisse  jusqu'à  38°2; 
les  articulations,  toujours  également  tuméfiées,  présentent  une 
coloration  cyanotique  et  ne  paraissent  moins  douloureuses  qu'en 
raison  de  l'état  cérébral  du  malade.  Malgré  une  médication  éner- 
gique (lavement  purgatif,  saignée  générale),  le  malade  ne  reprend 
pas  connaissance  et  succombe  à  2  heures  du  matin,  dans  le  coma, 
après  avoir  eu  une  violente  attaque  convulsive.. 

L'autopsie,  dont  il  est  inutile  de  décrire  tous  les  détails,  fit 
constater  :  l'existence  de  lésions  inflammatoires  des  articulations 
métatarso-phalangiennes  avec  liquide  puriforme  dans  leur  inté- 
rieur et  concrétions  crayeuses  d'urate  de  soude  à  la  périphérie; 
fes  lésions  indéniables  de  la  néphrite  interstitielle  caractérisée  par 
la  présence  de  véritables  infarctus  d'urate  de  soude  ;  l'hypertro- 
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phic  très  marquée  du  ventricule  gauche  avec  surcharge  grais- 
seuse du  cœur;  la  congestion  et  l'augmentation  de  volume  du 
foie;  l'hypérémic  des  méninges  et  du  cerveau;  enfin  des  plaques 
athéromatcuses  sur  tout  le  trajet  de  l'aorte. 

Le  diagnostic  avait  donc  été  absolument  confirmé  par  l'autopsie, 
mais  j'avais  dû  le  discuter  sérieusement  pendant  la  vie.  La  nature 
goutteuse  de  l'affection  articulaire  ne  faisait  aucun  doute,  et  je  ne 
me  suis  pas  môme  arrêté,  pour  des  raisons  que  je  vous  ai  expli- 
quées, à  celui  d'urémie  à  forme  articulaire,  dont  la  science  pos- 
sède de  très  rares  exemples  du  reste,  ni  à  celui  de  rhumatisme 
cérébral  ou  encore  de  rhumatisme  articulaire  avec  albuminurie 
consécutive,  dont  vous  pouvez  lire  d'assez  nombreux  exemples 
dans  la  thèse  inaugurale  de  Paul  Chéron1.  — Sans  doute,  les 
accidents  délirants  présentaient,  chez  ce  malade  adonné  aux  bois- 
sons fermentées,  quelques-uns  des  caractères  du  délire  alcoo- 
lique. Cette  particularité  ne  changeait  en  rien  mon  diagnostic, 
et  en  admettant  même  le  réveil  très  probable  d'accidents  éthy- 
liques  sous  l'influence  d'une  maladie  aiguë,  on  sait  maintenant 
le  rôle  qu'il  faut  attribuer  à  plusieurs  causes  réunies  pour  la 
production  de  délires  complexes  dans  lesquels  on  peut  trouver  à 
la  fois  les  caractères  des  délires  urémique  et  alcoolique. 

Mais  ici,  l'intérêt  du  diagnostic  consistait  surtout  à  savoir  net- 
tement s'il  s'agissait  d'une  «  goutte  remontée  au  cerveau  »,  ou 
au  contraire  d'accidents  urémiques  chez  un  goutteux  atteint  d'ar- 
tério-sclérose  et  de  néphrite  interstitielle.  L'idée  d'une  goutte 
cérébrale,  d'une  métastase  goutteuse  vers  le  cerveau,  devait 
venir  d'autant  plus  à  l'esprit,  que  toutes  les  articulations  étaient 
devenues  presque  indolentes  après  l'explosion  des  accidents  céré- 
braux. Mais  je  vous  ai  fait  remarquer  que  ces  articulations  avaient 
■  conservé  la  même  tuméfaction,  le  même  aspect  extérieur,  et  que 
notre  goutteux,  en  raison  de  son  état  cérébral,  était  dans  la  si- 
tuation des  individus  atteints  du  delirium  tremens  que  l'on  voit  sans 
apparence  de  douleur  mouvoir  ou  agiter  leurs  membres  fracturés. 
Ici  donc,  la  disparition  apparente  des  douleurs  articulaires  n'était 
pas  un  argument  en  faveur  de  la  métastase  goutteuse,  et  nous 
avons  maintenu  avec  raison  le  diagnostic  Surêmie  cérébrale  chez- 
un  goutteux-. 

1  Paul  Chéron.  Albuminurie  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  Pans  IS80. 
*  Cette  leçon  (faite  en  juin  1886  et  en  partie  insérée  dans  la  Semaine  médicale 
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Ce  serait  une  faute,  à  la  fois  clinique  el  thérapeutique,  de  nier 
toujours  les  métastases  goutteuses;  mais  il  est  certain  que  beau- 
coup d'accidents,  décrits  sous  ce  nom  parles  auteurs  anciens,  ne 
sonl  autres  que  des  accidents  urémiques,  comme  l'ont  dit  avec  tanl 
de  raison  tous  les  observateurs  qui  ont  écrit  sur  l'urémie  ou  sur  la 
goutte  (Garrod,  Fournier,  Charcot,  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave, 
Lecorché  . 

«  Qu'il  s'agisse  de  la  néphrite  interstitielle  avec  sclérose  du 
cœur,  ou  avec  stéatose  de  cet  organe,  dit  judicieusement  mon 
collègue  Rendu1,  la  fréquence  des  complications  urémiques  est 
la  même,  et  c'est  par  elles  que  finissent  un  bon  nombre,  sinon 
la  plupart  des  goutteux  chroniques.  »  Il  faut  ajouter  que  les 
goutteux  aigus  ne  sont  pas  exempts  de  ces  accidents  urémiques. 
comme  le  prouve  notre  observation. 


Voici  un  autre  fait  fort  intéressant  que  j'ai  observé  dernière- 
ment et  qui  va  vous  montrer,  à  côté  de  lésions  viscérales  (conges- 
tions pulmonaires  et  broncho-pneumonie  à  répétition)  dépendant 
directement  de  la  goutte,  des  accidents  que  l'on  doit  mettre  sur 
le  compte  de  l'artério-sclérose  (aortite,  angine  de  poitrine, 
néphrite  interstitielle,  urémie). 

Observation  XGV.  —  Goutte  cardio-pulmonaire.  (Congestions  pulmonaires, 
broncho-pneumonies  à  répétition).  —  Aortite. — Une  seule  attaque  d'an- 
gine de  poitrine.  —  Accélération  consécutive  du  pouls.  —  Goutte,  articu- 
laire. —  Nouvelles  poussées  de  congestion  pulmonaire.  —  Albuminurie. 
—  Mort  par  urémie  dyspnéique. 

D.  L...,  âgé  de  soixante-cinq  ans,  ayant  eu  plusieurs  atteintes 

décembre  1880),  peut  être  rapprochée  d'une  communication  fort  intéressante  que 
mon  savant  confrère  et  ami,  le  Dr  Liégeois  (de  Bainville-aux-Saules)  vient  de 
iil*  V  Ass°cmLlon  t'es  médecins  des  Vosges  {Bulletin  médical  des  Vosges,  juillet 
t8*8;.  bous  le  litre  «Quelques  symptômes  rares  de  la  goutte  »,  notre  confrère  décrit 
cl  abord  1  existence  dune  adénopatliie  inguinale  symétrique  précédant  toujours 
les  accès  de  goutte  chez  son  malade.  (JI  rappelle  que  Gubler  avait,  le  premier 
insiste  sur  les  déterminations  de  la  goutte  vers  l'appareil  lymphatique,  et  qu'il 
avait  demi  les  adenopathies  inguinale  et  sous-maxillaire  des  goutteux.)  M  Lié- 
geois nous  montre  son  malade  goutteux,  atteint  d'arlerio-sclérose,  de  néphrite 
interstitielle  et  d  accidents  divers  (coma,  vomissements,  diarrhée  dvsenléri- 
forme,  etc.),  qu  il  rattache  à  la  complication  d'urémies  el  nullement  à  la  goutte.  La 
l.erapcuhque  habilement  dirigée  dans  ce  sens  parvint  à  triompher  de  tous  ces 
^origine f  gôuUeuse:  ClUpaS  616  du  mùme>  si  on  Ies  eût  considérés  comme 

*  Rendu.  Art.  Gocitk  du  Dkl.  encyclopédique  des  sciences  médicales,  Paris. 
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de  goutte  d'une  durée  moyenne  de  deux  mois,  est  atteint  le  lo  octobre 
188o,  d'une  broncho-pneumonie  qui  évolue  normalement  et  entre  en 
résolution  le  2o  octobre.  Cette  broncho-pneumonie  s'accompagnant 
de  symptômes  adynamiqucs,  le  médecin  du  malade,  le  Dr  Beugnon, 
m'appelle  le  24  octobre  à  Melun,  où  je  constatai  alors  tous  les  signes 
d'une  broncho-pneumonie  double  en  voie  de  résolution. 

Dans  la  nuit  du  31  octobre  au  1er  novembre,  vers  minuit,  le  malade 
se  réveille  en  proie  à  une  douleur  indicible  sous  le  sternum  avec  irra- 
diations multiples  aux  bras,  au  cou,  aux  mâchoires,  avec  une  angoisse 
telle  que  sa  famille  croit  sa  dernière  heure  venue.  La  douleur  disparut 
au  bout  d'une  heure  seulement,  mais  l'état  d'angoisse  si  violent  per- 
siste pendant  toute  la  nuit.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants,  le 
malade  rendit  plusieurs  crachats  sanguinolents,  et  la  percussion  per- 
mit de  constater  l'existence  d'une  matité  assez  accusée  à  la  base  de 
la  poitrine,  et  à  gauche.  Dans  les  mêmes  points,  à  l'auscultation,  on 
percevait  des  râles  sous-crépitanls. 

Aprèsl'application  d'un  vésicatoirc,  les  symptômes  de  congestion  pul- 
monaire disparaissent  très  rapidement  du  jour  au  lendemain,  et  dès  le 
5  novembre,  on  constate  les  premières  manifestations  de  lagoutte  aux 
pieds,  aux  genoux  et  au  gros  orteil  droit.  Cet  état  survient  sans  fièvre, 
malgré  l'accélération  des  pulsations  radiales  qui,  depuis  l'accès  d'an- 
gor  s'est  maintenue  au  chiffre  de  120  à  160  jusqu'au  moment  de  la 
mort.  En  même  temps,  on  a  noté  parfois  quelques  irrégularités  dans 
les  pulsations. 

Les  articulations  envahies  par  la  goutte  étaient  peu  douloureuses, 
mais  elles  étaient  le  siège  d'un  empâtement  et  d'un  œdème  péri-arti- 
culaires  assez  accentués.  Le  19  novembre,  tous  les  symptômes  articu- 
laires disparaissent  assez  rapidement,  quoique  le  malade  n'ait  suivi 
aucune  médication  antigoutteuse.  Le  jour  même,  quoique  le  malade 
ne  se  soit  exposé  à  aucune  cause  de  refroidissement,  il  est  pris  d'un 
frisson  assez  violent,  avec  point  de  côté  à  gauche.  Dès  ce  jour,  les 
crachats  deviennent  rouilles;  l'oppression  est  très  marquée;  la  tem- 
pérature axillairc  est  de  39°  le  matin,  et  de  39°  o  à  40°  le  soir.  On 
constate  l'existence  d'une  pneumonie  à  la  base  gauche  (crachats 
rouilles,  matité,  râles  crépitants,  respiration  soufflante,  augmenta- 
tion des  vibrations  thoraciques).  Pendant  huit  jours,  la  respiration 
reste  la  même,  si  ce  n'est  qu'on  constate  dans  toute  l'étendue  du  pou- 
mon gauche  en  arrière  et  à  la  base  de  l'aisselle  de  très  nombreux 
frottements  pleurétiques.  Le  29  novembre,  la  défervescenec  fébrile  se 
produit,  la  résolution  de  la  pneumonie  arrive,  et  la  convalescence 
s'annonce  par  la  production  de  sueurs  générales  critiques  extrême* 
ment  abondantes. 

Pendant  les  jours  suivants,  l'apyrexie  est  complète,  quand  le 
1er  décembre,  la  goutte  articulaire  apparaît  de  nouveau  aux  deux 
coudes  et  à  la  main  droite,  mais  avec  une  faible  intensité.  Chez  ce 
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malade,  toutes  les  manifestations  des  articulations  ont  du  reste  tou- 
jours eu  le  caractère  d'une  goutte  asthénique. 

Le3  décembre,  le  malade  est  pris  le  soir  d'une  oppression  très  vive, 
d'un  point  de  côté  violent  à  gauche,  le  pouls  est  à  loO  cl  irrégulier, 
la  température  seulement  à  38°  5,  la  moitié  en  arrière  et  à  gauche 
s'esl  étendue  et  remonte  jusqu'au  tiers  supérieur  de  ruisselle.  les 
crachats  sont  rares,  seulement  rosés  et  teintés  de  sang-.  Le  lendemain, 
on  entend  un  souffle  tubaire  considérable  en  arrière,  et  sous  l'aisselle 
gauche,  dans  l'étendue  des  deux  tiers  du  poumon,  râles  crépitants 
extrêmement  lins.  Les  douleurs  articulaires  ont  complètement  dis- 
paru pendant  la  nuit. 

On  appliqué  plusieurs  vésicatoires,  et  dix  jours  après  celle  nouvelle 
alerte,  le  malade  allait  si  bien  que  l'on  projetait  son  rètour  prochain 
à  Paris. 

Les  urines  examinées  tous  les  cinq  ou  six  jours  ont  toujours  été 
trouvées  chargées  d'acide  urique  et  d'urates,  sans  jamais  présenter  ni 
sucre  ni  albumine. 

Cette  accalmie  dure  jusqu'au  22  décembre.  A  ce  moment,  les  acci- 
dents reprennent  avec  une  intensité  bien  plus  grande  encore.  Le 
pouls  est  à  160,  quoique  la  température  reste  à  38°  5.  Tout  le  pou- 
mon gauche,  en  avant,  en  arrière  et  sous  l'aisselle,  s'engorge.  Point 
de  côté  très  violent.  L'oppression  est  considérable,  et  l'auscultation 
permet  de  constater  de  nouveau  dans  toute  la  hauteur  de  la  poi- 
trine à  gauche  un  souffle.tubaire  avec  râles  crépitants  fins  très  abon- 
dants. 

Ce  qui  aggrave  encore  la  situation,  c'est  que  le  poumon  droit  se 
prend;  car  en  arrière  et  dans  l'aisselle  en  y  observe  de  nombreux 
râles  sous-crépitants  et  une  respiration  soufflante.  En  même  temps, 
les  articulations  des  genoux,  des  coudes,  des  orteils  et  des  poignets 
redeviennent  un  peu  douloureux  et  sont  le  siège  d'un  œdème 
péri-articulaire  qui  s'étend  loin  des  articulations,  surtout  aux 
jambes. 

Je  suis  appelé  à  le  voir  de  nouveau  par  le  Dr  Beugnon,  qui  a 
bien  voulu  me  donner  tous  les  renseignements  précédents  et  sui- 
vants. Je  trouve  la  situation  très  grave;  le  pouls  faible,  dépressible, 
quoique  athéromateux,  bat  160  fois  et  la  température  ne  dépasse  pas 
f8°  b  u  3<J°-  Les  battements  du  cœur  sont  sourds  et  souvent  irréguliers: 
le  premier  bruit  aortique  est  sec  et  parcheminé  ;  le  deuxième  bruit 
est  un  peu  retentissant;  l'artère  sous-clavière  droite  est  un  peu  suré- 
levée; les  artères  du  cou  sont  animées  de  battements,  et  les  veines 
jugulaires  sont  gonflées  avec  léger  pouls  veineux.  Le  choc  précordial 
est  peu  perceptible  et  se  fait  sentir  au  sixième  espace  intercostal, 
la  mante  cardiaque  dans  le  sens  vertical  et  horizontal  est  plus  éten- 
'lu  a  letat  normal.  A  la  percussion  de  la  poitrine,  a  gauche. 
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malilé  du  haut  on  bas  et  sous  l'aisselle";  augmentation  des  vibrations 
thoraciques  ;\  la  partie  moyenne  et  diminution  à  la  partie  inférieure 
Où  la  respiration  est  faible,  avec  un  souffle  voilé  et  expiratoire  (léger 
épanchement  pleural)  ;  à  la  partie  moyenne  des  régions  postérieure 
et  axillairc,  souffle  tubaire  avec  résonnance  de  la  voix;  à  la  partie 
supérieure,  râles  crépitants.  Crachats  rares,  visqueux,  mélangés  d'un 
sang  noir,  non  franchement  rouilles.  À  droite,  congestion  pulmonaire 
des  parties  moyenne  et  inférieure  du  poumon. 

Nous  ordonnons  des  pointes  de  feu,  des  ventouses  en  grand  nombre 
sur  la  poitrine;  une  potion  à  l'alcool  et  à  l'extrait  de  quinquina; 
et  l'enveloppement  des  principales  articulations  avec  des  cataplasmes 
sinapisés. 

Mais  l'état  s'aggrave  de  jour  en  jour,  la  faiblesse  surtout  fait  des 
progrès,  et  lorsque  je  viens  le  revoir  le  1er  janvier  1886,  je  constate 
les  mêmes  symptômes  locaux,  encore  aggravés.  Les  arlhropathies 
goutteuses  persistent,  mais  toujours  avec  le  même  caractère  d'as- 
thénie. 

Pour  la  première  fois,  le  21  janvier,  on  trouve  dans  les  urines,  de 
l'albumine  en  quantité  notable.  Les  accidents  s'aggravent  de  jour  en 
jour,  et  le  8  février,  veille  de  la  mort  du  malade,  on  trouve  de  l'al- 
bumine dans  les  urines  en  quantité  considérable.  Le  malade  a  été 
emporté  le  9  février  par  une  violente  attaque  de  dyspnée  uré- 
mique. 


Voyez  combien  sont  complexes  les  accidents  divers  observés 
chez  ce  malade.  Les  congestions  pulmonaires  et  la  broncho- 
pneumonie à  répétition  doivent  être  certainement  attribuées  à  la 
goutte  ;  mais  l'angine  de  poitrine  était  un  symptôme  de  sclérose 
coronaire,  et  la  dyspnée  qui  a  été  observée  à  la  fin  de  la  vie  était 
un  phénomène  urémique.  Cependant,  cet  homme  n'avait  qu'une 
maladie,  la  goutte,  compliquée  d'artério-sclérose.  N'allez  pas 
croire  cependant  que  je  mets  tout  sur  le  compte  de  la  sclérose 
artérielle.  Les  congestions  pulmonaires  et  les  broncho-pneumo- 
nies à  répétition  appartiennent  à  la  goutte  seule,  et  vous  commet- 
triez une  faute  de  thérapeutique  en  les  traitant  comme  de  simples 
pneumonies  a  frigore.  Celles-ci  sont  infectieuses;  celles  de  la 
goutte  ne  le  sont  pas.  Les  secondes  ont  une  marche  cyclique  ;  les 
premières  ont  des  allures  irrégulières,  saccadées,  paraissant  et 
disparaissant  rapidement  pour  reparaître  d'un  point  à  l'autre  du 
poumon.  Leur  substratum  anatomique  est  la  congestion;  ce  sont 
des  pneumonies  congestives  contre  lesquelles  l'emploi  de  la  qui- 
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nine  à  haute  dose  (1  gr.  àj  gr.  50  par  jour),  associé  ou  non  aux 
préparations  de  colchique,  produit  les  meilleurs  effets. 


II 


Avant  d'étudier  toutes  les  manifestations  urémiques  que  l'un 
peut  observer  dans  les  différents  organes  des  goutteux,  il  im- 
porte de  bien  fixer  la  valeur  des  termes  que  l'on  emploie. 
Ainsi,  la  diathèse  goutteuse  peut  se  traduire,  en  l'absence  de  tout 
symptôme  articulaire,  par  des  migraines,  des  accès  d'asthme,  des 
vertiges,  des  troubles  digestifs,  des  névralgies  périphériques  ou 
viscérales,  des  crises  hômorrhoïdaires  ou  dysménorrhéiques  (mi- 
graines utérines),  des  affections  cutanées,  par  les  lithiases  uri- 
naire  ou  biliaire,  etc.  Ces  accidents  si  divers,  si  nombreux,  qui 
montrent  l'imprégnation  de  toute  1  économie  par  la  diathèse 
(totum  corpus  est  podagra ,  disait  Sydenham) ,  constituent  la 
goutte  larvée.  C'est  là  toujours  la  goutte  qu'il  faut  savoir 
dépister  et  reconnaître,  quoiqu'elle  «  s'habille  de  façons  diffé- 
rentes ». 

La  goutte  remontée,  rétrocédée,  métastatique  (expressions  syno- 
nymes) doit  être  cliniquement  distinguée  delà  goutte  compliquée 
d'affections  inflammatoires,  de  lésions  rénales  ou  d'accidents  uré- 
uliques,  à  moins  que  l'on  veuille,  à  l'exemple  de  Garrod,  regar- 
der le  gouty  kidney  comme  une  manifestation  goutteuse,  comme 
une  sorte  de  goutte  larvée  rénale.  Encore  faut-il  s'entendre  à  ce 
dernier  point  de  vue,  et  connaître  les  nombreuses  lésions  rénales 
qui  peinent  atteindre  les  malades. 

Ces  lésions  sont  de  trois  sortes;  elles  correspondent  au  rein 
graveleux  de  Rayer,  à  la  néphrite  uratique  de  Castelnau,  enfin 
à  \o.néphnte  interstitielle. 

On  a  beaucoup  discouru  sur  la  question  de  savoir  quelle  était 
la  néphrite  goutteuse  par  excellence,  les  uns  l'attribuant  à  la 
première  variété,  les  autres  à  la  seconde,  la  plupart  des  au- 
teurs refusant  à  la  troisième  le  moindre  caractère  goutteux. 


318    .     LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  !»!•:  CLINIQUE  MÉDICALES 

Or,  d'après  moi,  les  néphrites  graveleuse,  uratique,  intersti- 
tielle et  môme  parenchymateusc,  sont  de  nature  goutteuse,  et  l'on 
peut  encore  dire  à  ce  sujet  que  c'est  la  goutte  rénale  qui  s'ha- 
hille  de  façons  différentes.  Pour  la  dernière,  dont  l'origine  dia- 
thésique  a  été  contestée  bien  à  tort,  il  suffit  de  rappeler  que  la 
néphrite  interstitielle,  avant  d'être  une  maladie  des  reins,  est 
une  affection  de  tout  le  système  cardio-vasculaire,  et  que  presque 
tous  les  goutteux  deviennent  des  artério-scléreux.  Dans  tous  les 
cas,  ces  diverses  formes  de  néphrites  conduisent  à  l'urémie,  et 
l'imminence  de  cette  intoxication  chez  les  goutteux  est  favorisée 
par  les  lésions  du  cœur  (sclérose,  stéatose,  surcharge  graisseuse), 
qui  conduisent  si  rapidement  à  l'insuffisance  myocardiaque,  une 
des  causes  de  l'insuffisance  de  dépuration  urinaire ,  et  aussi 
parles  troubles  fonctionnels  et  les  lésions  du  foie,  dont  l'inté- 
grité est  si  importante  en  raison  de  sa  fonction  d'organe  des- 
tructeur des  substances  toxiques  formées  dans  les  voies  diges- 
tives. 

Telles  sont,  sous  le  double  rapport  physiologique  et  patholo- 
gique, les  raisons  qui  expliquent  l'imminence  et  la  fréquence  des 
accidents  urômiques  chez  les  goutteux. 

Nous  allons  passer  rapidement  en  revue  les  divers  accidents 
viscéraux  de  la  goutte,  et  montrer  les  erreurs  de  diagnostic  aux- 
quelles ils  peuvent  donner  lieu. 

Du  côté  de  I'estomac,  les  manifestations  goutteuses  sont  si  fré- 
quentes, qu'on  a  pu  dire  avec  raison  que  «  la  goutte  est  à  l'esto- 
mac ce  que  le  rhumatisme  est  au  cœur  »;  et  sans  aller  jusqu'à 
nier,  avec  Watson  et  Brinton,  l'existence  de  la  goutte  stomacale, 
il  faut  savoir  éliminer  de  son  domaine  tous  les  accidents  gastri- 
ques imputables  à  des  erreurs  de  régime,  à  des  excès  thérapeu- 
tiques, à  des  coliques  hépatiques  pseudo-gastralgiques  souvent 
méconnues,  à  une  autre  forme  de  pseudo-gastralgie  que  je  rat- 
tache à  une  sorte  d! 'angine  de  poitrine  fruste  ou  larvée,  enfin 
aux  lésions  rénales  et  à  l'urémie. 

A  ce  sujet,  il  existe  une  forme  d'urémie  gastrique  dont  je  vous 
ai  montré  plusieurs  exemples  déjà  dans  le  service,  VembarraÂ 
gastrique  urémique  qui  est  plutôt,  comme  on  peut  le  dire  plai- 
samment, un  sérieux  embarras  de  diagnostic  ou  une  cause  d'er- 
reur. 
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Je  me  rappelle  un  malade  '  que  je  vis  pour  la  première  Ibis  il 
y  quatre  ans  environ  :  c'était  un  vieux  goutteux  qui  m'appelait 
pour  des  troubles  digestifs  datanl  de  quelques  jours;  la  langue 
était  couverte  d'un  enduil  épais  et  saburral.  ['appétit  était  nul,  la 
moindre  ingestion  alimentaire  suivie  de  nausées  ou  de  vomisse- 
ments. Je  crus  à  un  simple  embarras  gastrique  et  je  rassurai 
bien  à  tort  l'entourage  du  malade  sur  l'issue  de  cette  affection. 
Mais  dès  le  lendemain,  j'étais  frappé  de  l'acuité  de  la  douleur  et 
d'un  état  d'assoupissement  ou  d'obtusion  intellectuelle  ;  la  cépha- 
lalgie était  violente  et  atroce,  les  vomissements  presque  inces- 
sants, l'insomnie  absolue.  C'est  alors  que  j'eus  l'idée  d'examiner 
les  urines  que  je  trouvai  rares,  chargées  d'albumine,  et  que  je 
constatai  au  cœur  la  présence  d'un  léger  bruit  de  galop.  Quel- 
ques jours  après,  ce  malade  mourait,  emporté  rapidement  par 
des  accidents  urémiques  dont  j'avais  failli  méconnaître  l'existence 
et  la  gravité. 


Du  côté  de  I'intestin,  les  mêmes  accidents  se  produisent,  et 
vous  ne  confondrez  pas  la  goutte  larvée  qui  se  traduit  par  des 
phénomènes  de  catarrhe  et  surtout  d'entéralgie,  ou  encore  par 
les  diarrhées  spéciales  aux  arthritiques,  avec  les  diarrhées  profu- 
ses, dysentériformes  au  cholériformes  provoquées  souvent  par 
l'abus  du  colchique,  ou  encore  avec  les  accidents  intestinaux  im- 
putables à  l'urémie. 


Vers  I'appareil  pulmonaire,  la  goutte  détermine  des  bronchites, 
des  congestions  et  des  hémoptysies,  des  accès  d'asthme;  elle 
se  termine  souvent  par  la  phthisie.  Mais  là,  encore,  les  causes 
d'erreurs  sont  nombreuses  :  les  congestions  ou  fluxions  pulmo- 
naires de  la  goutte  rétrocédée  sont  actives,  brutales  dans  leur 
début,  rapides  dans  Leur  'évolution,  très  différentes  par  leurs 
symptômes  et  leur  marche  des  congestions  passives,  entretenues 
par  des  lésions  cardio-aortiques  anciennes,  et  encore  des  hémo- 
bronchites  spéciales  aux  albuminuriques.  Que  de  fois  encore 
l'asthme  goutteux  a-t-il  été  confondu  avec  les  faux  asthmes  des 
affections  du  cœur  ou  des  reins  ! 


*  Uns.  XCVf. 
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Aucuuch,  j'iii  vu  commettre  encore  plus  souvent  des  erreurs. 
C'est  ainsi  que  Ton  attribue  à  l'urémie  des  accidents  appar- 
tenant réellement  à  la  stéatose  du  cœur  ou  à  l'asystolie,  ou  encore 
à  la  goutte  cardiaque  d'autres  accidents  brusques  et  subits  pro- 
voqués par  des  embolies  pulmonaires  dans  le  cours  d'une  phlébite 
goutteuse. 

La  goutte  «  remontée  au  cœur  »  se  manifeste  par  des  symp- 
tômes de  cardialgie  et  d'angine  de  poitrine.  Mais  il  ne  faut  pas 
croire  que  Y  angine  de  poitrine  chez  les  fjoutteux  soit  toujours 
d'origine  goutteuse.  Les  goutteux  sont  des  névropathes,  des  arthri- 
tiques, des  dyspeptiques,  des  fluxionnaires,  des  artério-scléreux, 
et  c'est  à  ces  titres  divers  qu'ils  peuvent  présenter  toutes  les 
formes  d'angines  de  poitrine  fausses  ou  vraies.  Vous  ne  les 
confondrez  pas  avec  l'angine  de  poitrine  fluxionnaire  et  métasta 
tique,  celle-ci  de  nature  essentiellement  goutteuse,  qui  se  recon- 
naît à  son  apparition  brusque,  coïncidant  avec  la  disparition  des 
fluxions  articulaires,  et  qui  peut  être  heureusement  modifiée  par 
l'administration  du  salicylate  de  soude,  comme  Lecorché  en  a 

cité  un  exemple. 

Si  chez  certains  albuminuriques  on  a  noté  parfois  des  phéno- 
mènes angineux,  on  commettrait  une  grave  erreur  en  les  attri- 
buant au  symptôme  albuminurie,  ou  à  la  maladie  rénal,.  Car  ces 
malades  sont  angineux  quoique  albuminuriques,  et  parer  quils 
sont  atteints  d'artério-slérose  ayant  envahi  les  artères  coromures. 
Admettre  sans  conteste  l'angine  de  poitrine  urémique  ou  albunu- 
nurique  chez  les  goutteux-rénaux,  c'est  commettre  1  erreur  des 
auteurs  qui  décrivent  l'angine  de  poitrine  diabétique,  alors  que 
celle-ci  n'est  aucunement  en  rapport  avec  la  quantité  de  sucre 
émise  par  les  urines  et  qu'elle  doit  être  attribuée  a  des  causes 
diverses  (arthritis,  névropathie,  dyspepsie,  arteno-sclero>c, 

Mais  c'est  surtout  sur  le  cekveau,  qu'il  faut  porter  "entioj 
au  point  de  vue  du  diagnostic.  11  ne  faudra  pas  confondre  Les 
ZlZl  de  la  goutte  cérébrale  avec  les  avions  d.v,,,,  pro- 
duites  par  les  lésions  des  vaisseaux  encéphaliques  si  1  tqutnle 
da'fla  u  te  (hérnorrhagie  et  ramollissement  cérébral,  hemo  - 
Se  méningé  ),  avec  les  accidents  d'alcoolisme  aigu  survenant 
ons  Uence  ou  a  l'occasion  d'un  accès  de  -  H 

état  congestif  du  cerveau  entretenu  par  les  lésions  du  cœur 
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surloul  du  myocarde,  enfin  avec  l'urémie  cérébrale.  La  goutte 
remontée  au  cerveau  existe  réellement  et  se  manifeste  au  clinicien 
par  la  soudaineté  du  début,  la  mobilitédes  accidents,  la  violence 
des  douleurs,  par  ses  allures  fluxionnaires,  et  surtout  par  la  dis- 
parition rapide  des  fluxions  articulaires. 

Ces  caractères  cliniques  peuvent,  être  appliqués  à  tous  les 
phénomènes  de  goutte  rétrocédée  dans  les  divers  organes.  Mais 
c'est  pour  le  cerveau  surtout  que  les  erreurs  nombreuses  ont  été 
commises  et  que  les  ailleurs  anciens  ont  décrit  sous  le  nom  de 
goutte  cérébrale  des  accidents  qu'il  faut  attribuer  à  l'urémie.  Celle- 
ci  se  manifeste,  chez  les  goutteux  comme  chez  tous  les  rénaux, 
sous  forme  de  dyspnée  de  Cheyne-Slokes,  de  délire,  de  coma 
et  de  convulsions,  d'autres  fois  encore  sous  forme  de  céphalée. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  je  vous  rapporterai  l'histoire  d'un 
goutteux1,  sujet  depuis  longtemps  à  des  accès  de  migraine  très  in- 
tense. Dans  les  dernières  années  de  sa  vie.  les  douleurs  de  tête 
changent  de  caractère,  et  quoique  paroxystiques,  elles  deviennent 
fixes,  permanentes,  laissant  à  peine  un  jour  de  repos  au  malade. 
Son  médecin  ordinaire  pense  judicieusement  qu'il  ne  s'agissait 
plus  de  migraine  vraie,  mais  d'une  sorte  de  céphalée  goutteuse, 
admise  du  reste  par  un  grand  nombre  d'auteurs.  Or,  il  commet- 
tait une  erreur  que  j'allais  partager,  lorsque  j'eus  l'idée  d'exami- 
ner les  urines  ;  elles  étaient  rares  et  chargées  d'albumine,  et 
j'attribuai  alors  à  sa  véritable  cause,  à  l'urémie,  cette  céphalée, 
nullement  goutteuse  ou  migraineuse,  comme  la  mort  du  malade 
me  le  prouva  par  la  suite. 

J'en  ai  dit  assez  pour  montrer,  avec  tous  ceux  qui  m'ont  pré- 
cédé dans  cette  voie,  l'importance  capitale  qu'il  faut  attacher 
aux  manifestations  urémiques  de  la  goutte  aiguë  ou  chronique. 
Lorsque  des  accidents  gastriques,  cardio-pulmonaires  ou  céré- 
braux surviennent  chez  les  goutteux,  il  ne  faut  donc  jamais  né- 
gliger l'examen  des  urines  ;  la  présence  de  l'albumine  ne  sera 
pas  toujours  -ans  doute  une  preuve  de  la  provenance  urémique 
les  accidents,  car  un  goutteux  rénal  peut  certainement  présen- 
;er,  pendant  une  attaque  de  goutte,  des  symptômes  cérébraux  de 

1  Obs.  xcvii. 
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nature  métastatique.  Mais  alors,  les  allures  particulières  de  ces 
accidents,  la  coexistence  d'autres  troubles  urémiques  pourront 
encore  éclairer  le  diagnostic.  Dans  tous  les  cas,  il  ne  faut  jamais 
négliger  l'examen  des  pupilles  qui,  d'après  Goodellow ,  Rutherford 
Haldane  et  Robcrts,  sont  habituellement  contractées  dans  ces 
cas.  Rappelez-vous  cependant,  que  le  myosis  urémique  n'est 
pas  un  symptôme  absolu,  et  que  dans  certaines  conditions,  on 
peut  encore  constater  la  mydriase,  comme  ces  derniers  auteurs 
l'ont  remarqué  dès  1865  dans  leurs  observations  sur  les  modifica- 
tions pupillaires  de  l'urémie. 

Enfin,  dans  la  goutte,  la  lésion  rénale  est  une  question  impor- 
tante de  pronostic,  non  seulement  pour  la  maladie  elle-même, 
mais  aussi  pour  les  maladies  intercurrentes.  C'est  ainsi  que  la 
grippe,  la  pneumonie,  la  fièvre  typhoïde,  l'érysipèle  prennent, 
le  plus  souvent,  des  allures  graves  et  adynamiques  chez  les  gout- 
teux-rénaux ;  et  dans  les  maladies  comme  la  scarlatine,  qui 
portent  leur  action  sur  le  rein,  on  les  voit  souvent  succombera 
des  accidents  urémiques.  Une  maladie  bénigne  en  apparence, 
l'amygdalite  aiguë,  peut  être  acompagnée  d'albuminurie  transi- 
toire, comme  M.  Laure  (de  Lyon)  en  a  cité  des  exemples  il  5  a 
quelques  années.  Or,  depuis  que  la  nature  infectieuse  de  certaines 
angines  amygdaliennes  a  été  démontrée,  on  comprend  par- 
faitement qu'elles  puissent,  chez  les  goutteux  rénaux,  déterminer 
promptement  des  accidents  mortels  d'urémie,  comme  j'en  ai  vu 
dernièrement  un  exemple. 


III 


Je  vous  ai  démontré  que  l'urémie  joue  parfois  dans  le  cours  d 
la  goutte  un  rôle  important  pour  la  production  d'accidents  divers 
attribués  à  tort  par  les  auteurs  anciens,  uniquement  à  la  métastase, 
Mais  il  ne  faut  pas  nier  non  plus  l'influence  de  cette  dernière,  e 
renouveler  ainsi  l'erreur  de  ceux  qui  mettent  toujours  sur  1 
compte  de  l'urémie  les  troubles  cérébraux  de  l'intoxication  satur 
nine,  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  goutte  acquise 
Mon  but,  au  contraire,  en  attirant  de  nouveau  l'attention  su 
ce  rôle  de  l'urémie,  est  d'établir  la  distinction  clinique  que  ' 
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doil  toujours  faire  entre  les  accidents  de  la  goutte  rétrocédée  et 
ceux  de  la  goutte  rénale. 

On  verra,  par  La  suite,  l'importance  pratique  de  la  question; 
car,  instituer  le  traitement  de  la  goutte  rénale,  c'est  presque  éta- 
blir le  traitement  de  la  goutte  en  général. 

Supposons  le  problème  résolu  au  lit  du  malade  :  Vous  avez 
reconnu  que  toutes  les  complications  cérébrales  ou  autres  sont 
sous  la  dépendance  d'un  état  rénal;  vous  avez  fait  œuvre  de  cli- 
nicien, vous  devez  maintenant  agir  en  thérapeute.  (Test  ainsi 
qu'il  faudra,  non  seulement  combattre  l'urémie,  mais  aussi  et 
surtout  la  prévenir  en  luttant  de  bonne  heure  contre  l'invasion 
des  diverses  néphrites  goutteuses.  Or,  vous  avez  appris  que 
celles-ci  peuvent  être  de  nature  différente,  quoique  d'origine 
identique.  Ainsi,  elles  peuvent  être  dues  :  à  L'artério-sclérose  qui 
produit  la  néphrite  interstitielle  ou  artérielle;  à  la  formation  exa- 
gérée d'acide  urique  et  durâtes,  ou  à  l'insuffisance  de  leur  éli- 
mination, ce  qui  donne  lieu  à  la  néphrite  uratique  ;  enfin,  à 
l'existence  de  la  gravelle  qui  aboutit  à  la  néphrite  graveleuse. 
Par  conséquent,  trois  indications  capitales  s'imposent  à  votre 
thérapeutique  préventive  chez  les  goutteux  rénaux  : 

1°  Il  faut  combattre  la  tendance  à  l'artério-sclérose  pour  pré- 
venir le  développement  de  la  néphrite  interstitielle; 

2°  Combattre  la  formation  exagérée  d'acide  urique  ou  son  défaut 
d'élimination,  cause  de  néphrite  uratique; 

3"  Combattre  la  tendance  à  la  gravelle  pour  éviter  la  néphrite 
graveleuse. 

.  Ce  n'est  pas  tout  encore  ;  car,  une  fois  la  maladie  rénale  cons- 
tituée et  reconnue,  vous  devez  encore  prévenir  ou  combattre  les 
accidents  urémiques. 

Enfin,  en  vertu  de  la  solidarité  fonctionnelle  qui  unit  le  foie  et 
le  rein,  il  faut  diriger  sa  thérapeutique,  non  seulement  contre 
les  lésions  de  ce  dernier  organe,  mais  aussi  contre  les  maladies 
ou  les  simples  troubles  fonctionnels  du  premier,  car  ils  contri- 
buent pour  leur  part,  comme  on  le  verra  plus  loin,  à  déterminer 
une  forme  particulière  d'albuminurie. 

I"  Pour  prévenir  le  développement  de  la  néphrite  interstitielle 
11  faut  combattre  de  bonne  heure, -par  l'hygiène  alimentaire  et 
une  médication  spéciale,  les  premiers  symptômes  de  l'artério- 
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sclérose.  Je  ne  reviendrai  pas  sur  leur  description  que  je  vous  ni 
déjà  faite  à  propos  des  cardiopathies  artérielles. 

Vous  devrez  proscrire  l'usage  et  surtout  l'abus  des  boissons 
alcooliques,  du  thé  et  du  cale,  une  alimentation  excitante  et 
exclusivement  animale,  ou  môme  une  alimentation  exclusivement 
végétale,  s'il  est  vrai,  comme  le  pensait  Gubler,  que  le  végéta- 
risme puisse  contribuer  à  produire  l'atliéromasie  artérielle;  vous 
devrez  encore  défendre  le  tabac,  dont  l'usage  prolongé  est 
capable  de  provoquer,  selon  moi,  en  dehors  de  toute  autre 
influence,  le  développement  des  lésions  artério-scléreuses.  — 
Pour  éviter  l'action  nocive  des  substances  alcooliques  sur  les 
parois  vasculaires  et  sur  le  foie,  et  pour  assurer  le  libre  fonction- 
nement du  filtre  rénal,  il  faudra  soumettre  de  bonne  heure  le 
malade  à  un  régime  lacté,  non  pas  exclusif,  comme  le  voulait 
Mcad  autrefois,  mais  à  un  régime  mixte  où  la  quantité  quoti- 
dienne de  lait  sera  régulièrement  représentée  par  un  demi-litre 
ou  un  litre. 

Parmi  les  médicaments  qui  portent  leur  action  sur  le  système 
artériel  et  qui  peuvent  modifier  avec  le  plus  d'efficacité  les  Lésions 
artério-scléreuses,  se  placent  en  première  ligne  l'iode  et  ses  com- 
posés. C'est  donc  aux  iodures  que  vous  aurez  recours  de  très 
bonne  heure,  en  ayant  soin  d'en  continuer  l'emploi  pendant 
longtemps  (un  à  trois  ans),  et  de  le  suspendre  tous  les  mois  pen- 
dant six  à  huit  jours.  Mais,  en  raison  même  de  la  longueur  du 
-  traitement,  vous  bannirez  de  votre  thérapeutique  l'iodure  de  potas- 
sium pour  éviter  l'action  nocive  des  sels  de  potassium  sur  le  cœur 
e!  sur  l'économie  entière,  si  vous  admettez  l'opinion  peut-être  trop 
exclusive  de  Feltz  et  Ritter,  qui  attribuent  l'urémie  à  l'accumu- 
lation des  sels  de  potasse  dans  le  sang.  Vous  donnerez  la  préfé- 
rence à  l'iodure  de  sodium,  ou  encore  à  l'iodure  de  lithium  à  la 
dose   quotidienne  de  15  à  25  centigrammes.  Cependant,  cette 
dose  devra  être  portée  à  1  ou  2  grammes  par  jour  si  le  malade  sup- 
porte bien  la  médication,  et  si  les  lésions  vasculaires  sont  déjà 
constituées  ;  mais,  comme  on  peut  se  heurter  à  celte  suscepti- 
bilité si  particulière  que  présentent  certains  organismes  au  sujet 
des  préparations  iodurées,  on  devra  les  remplacer  par  l'administra- 
tion interne  de  teinture  d'iode  à  la  dose  de  quatre  à  huit  gouttes 
à  chaque  repas,  ou  encore  pâr  le  sirop  iodo-tannique  (une  à  deux 
grandes  cuillerées  par  jour). 
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Un  symptôme  prédominant  qui  devienl  de  lionne  heure  un  des 
plus  grands  dangers  de  l'artério-sclérose,  c'est  ['exagération 
de  la  tension  artérielle  sur  laquelle  j'appelle  depuis  longtemps 
votre  attention.  Or,  en  dehors  de  son  action  spéciale  sur  les 
pamis  des  vaisseaux  et  les  circulations  locales,  la  médication 
iodurée  ou  iodée  répond  déjà  à  cette  indication  capitale  d'abaisser 
cette  tension. 

Il  est  un  autre  médicament  qui  exerce  la  même  action,  et  même  à 
un  degré  plus  élevé,  sur  la  tension  des  artères,  mais  sans  modifier 
eu  rien  l'état  de  leurs  parois.  cYst  la nitro-glycérine  ou  trinitrine, 

Les  modifications  de  la  pression  sanguine  dans  les  maladies 
sont  trop  souvent  méconnues  quoiqu'elles  jouent  cependant  un 
grand  rôle  dans  la  production  de  nombreux  accidents  ;  et,  dans 
tous  les  cas  —  qui  sont  loin  d'être  rares  —  où  l'exagération  de 
cette  tension  vasculaire  constitue  un  danger,  vous  prescrirez  la 
trinitrine,  soit  en  même  temps  que  la  médication  iodurée,  soit 
pendant  sa  suspension  mensuelle,  à  la  close  quotidienne  de  trois 
à  six  cuillerées  à  soupe  de  la  solution  suivante  : 

Eau  distillée  300  grammes. 

Solution  alcoolique  de  trinitrine  au  centième.  XXX  gouttes. 

Lorsque  l'on  veut  agir  plus  rapidement  et  plus  sûrement,  je 
conseille  l'emploi  des  injections  sous-cutanées,  à  la  dose  quoti- 
dienne de  deux  à  quatre  demi-seringues  de  Pravaz,  dune  solution 
contenant  pour  10  grammes  d'eau,  40  gouttes  de  la  même  solu- 
tion de  trinitrine  au  centième.  Ce  médicament,  aux  doses  indi- 
quées, ne  présente  aucun  inconvénient,  aucun  danger  ;  il  ne 
détermine  quelquefois,  par  suite  de  ses  propriétés  vaso-dilata- 
trices, qu'une  légère  céphalalgie  dont  l'existence  est  une  indica- 
tion pour  en  cesser  l'emploi. 

Mais  on  commettrait  une  faute  thérapeutique  en  employant 

indistinctement  ces  divers  médicaments  à  toutes  les  périodes  de 

l'artério-sclérose.  Celle-ci  s'accompagne,  à  un  stade  avancé  de 

son  évolution,  d'un  abaissement  plus  ou  moins  considérable  de 

la  tcnsion  vasculaire,  qui  devient,  à  son  tour,  un  autre  danger 

*ntre  leîue]  on  devra  lutter  Par  remploi  des  toniques  du  cœur 
de  la  digitale  ou  plutôt  de  la  caféine. 

Ces  indications  nouvelles  trouveront  leur  place  au  sujet  du 
traitement  de  1  urémie  goutteuse. 
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2"  Dans  le  but  de  eomballrc  la  formation  .exagérée  d'acide 
urique  ou  son  défaut  d'élimination,  —  deux  causes  qui  président 
au  développement  de  la  néphrite  uratique,  —  il  faut  s'adresser 
encore  aux  prescriptions  de  l'hygiène,  qui  sont  d'une  importance 
capitale.  C'est  ainsi  que  vous  ordonnerez  les  promenades  fré- 
quentes, les  exercices  du  corps,  la  gymnastique,  les  frictions  sur 
les  membres,  les  bains,  etc.,  car  il  est  démontré  qu'il  faut  cher- 
cher à  assurer  chez  les  goutteux  le  libre  fonctionnement  de  la 
peau  :  c'est  ainsi  que  vous  défendrez  toujours  aux  goutteux 
l'usage  et  surtout  l'abus  des  liqueurs  spiritueuses,  des  boisson^ 
fermentées,  des  bières  fortes  et  du  vin  pur;  en  tous  cas,  il  faut 
préférer  le  vin  de  Bordeaux  au  vin  de  Bourgogne,  plus  riche  en 
tannin  et  qui  «  renferme  la  goutte  dans  chaque  verre  »,  disait 
Scudamore.  Comme  les  acides  végétaux  ou  minéraux  élèvent  le 
taux  de  l'acide  urique,  les  goutteux  doivent  user  avec  grande 
modération  des  légumes  acides  (oseille,  tomates  et  môme  les 
haricots  riches  en  acide  oxalique) ,  d'une  alimentation  exclusivement 
azotée,  de  gibier,  de  viandes  noires,  de  poissons,  etc. 

Les  buveurs  d'eau  sont  rarement  goutteux;  vous  leur  prescrirez 
donc  l'eau  en  abondance,  en  vertu  de  ses  propriétés  diurétiques, 
de  son  action  sur  la  proportion  de  l'urée  qu'elle  augmente 
et  de  l'acide  urique  qu'elle  diminue,  d'après  les  expériences 
de  Genth,  Beneke  et  Mosler.  Parmi  les  sources  peu  minéralisées 
qui  semblent  agir  en  déterminant  «  une  sorte  de  lixiviation  géné- 
rale »,  vous  donnerez  la  préférence  à  celles  d'Evian,  Contrexe- 
ville,  Vittel,  Martigny,  Reipertsweiler,  Capvern  et  autres. 

Parmi  les  eaux  qui  activent  l'élimination  de  l'acide  urique,  on 
peut  encore  citer  celles  de  Wiesbaden  et  de  Nauheim.  En  pres- 
crivant ces  dernières,  Beneke,  qui  a  écrit  dès  1872  un  livre  si 
remarquable  sur  la  «  pathologie  des  échanges  nutritifs 1  »,  a  voul 
mettre  d'accord  avec  la  pratique  sa  théorie  des  maladies  pa 
nutrition  accélérée  ou  retardée,  celle  de  Bence  Jones  émise 
dès  1865  sur  les  maladies  par  suboxydation.  Mais  si  ces  théorie 
sont  devenues  plus  séduisantes  par  l'intervention  de  Bouchar 
qui,  depuis  1882,  les  a  reprises  et  complétées,  elles  ont  le  tor 
de  réunir,  au  nom  de  la  chimie,  des  états  morbides  que  la  ch 
nique  sépare,  comme  la  goutte  et  le  rachitisme,  le  diabète  e 

»  Beneke.  GrumlUnicn  der  Pathologie  des  Sloflîceclisels,  1872. 
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L'ostéomalacie;  d'une  autre  part,  les  arguments  fournis  par 
Lecorché  en  faveur  de  ['hypemutrition  pour  la  pathogénie  de  la 
goutte  sont  aussi  solides  et  vraisemblables  que  les  arguments 
contraires  en  faveur  de  Vhyponutrition.  Enfin,  ces  vues  théo- 
riques n'ont  rien  ajouté  à  la  thérapentique  des  maladies  consti- 
tutionnelles ou  diathésiques ;  il  est  inutile  de  s'y  arrêter  pour  la 
question  qui  nous  intéresse. 

Mais  il  faut,  au  point  de  vue  pratique,  apporter  une  plus  grande 
importance  à  l'uricémie  (acidurie  ou  lithémie  des  Anglais),  à  cette 
tendance  si  répandue  de  l'organisme  à  faire  de  l'acide  urique, 
que  Marchai  de  Calvi  a  pu  dire  plaisamment  que  «  l'humanité 
tourne  à  l'acide  ou  à  l'aigre  ».  Dans  le  but  de  combattre  cette 
tendance.  L'administration  prolongée  de  faibles  doses  de  subs- 
tances alcalines,  du  bicarbonate  de  soude,  par  exemple,  peut  suf- 
fire parfois  pour  le  traitement  de  l'uricémie,  ce  qui  prouve  que 
les  alcalins  agissent  moins  par  leurs  propriétés  chimiques 
que  par  leur  action  sur  les  sécrétions  digestives  et  le  système 
nerveux.  Néanmoins,  on  peut  prescrire  de  hautes  doses  de  bicar- 
bonate de  soude  (10  à  20  gr.  par  jour)  sans  craindre  les  dangers 
sur  lesquels  Gullen  et  Huxham  avaient  autrefois  insisté,  et  qui  ont 
été  singulièrement  exagérés  par  Trousseau.  Les  alcalins  exercent 
le  plus  souvent  une  véritable  action  reconstituante  et  produisent 
très  rarement  cette  cachexie  dont  on  a  tant  abusé,  ou  la  trans- 
formation de  la  goutte  aiguë  en  goutte  chronique,  comme  on  l'a 
craint.  Mais  si  les  sels  de  potasse  sont  plus  diurétiques  et  plus 
dissolvants  que  les  sels  de  soude,  ils  sont  plus  toxiques;  aussi 
faut-il  avoir  recours  de  préférence  aux  seconds. 

Parmi  les  eaux  alcalines  qui  répondent  à  l'indication  de  dimi- 
nuer la  formation  de  l'acide  urique,  nous  placerons  Vichy  en 
première  ligne;  puis  viennent  Vais.  Royal,  Saint-Nectaire,  Pou- 
gues,  Ems,  Neunahr,  Bilin  et  Wildungen. 

La  tithine,  expérimentée  pour  la  première  fois  en  1843  par 
Ure,  et  recommandée  surtout  par  Garrod,  agit  par  ses  propriétés 
diurétiques  el  dissolvantes,  et  par  la  formation  durâtes  delithine 
lié.  ...lubies.  Mais  il  faut  en  prolonger  l'emploi  pendant  de  longs 
mois  a  la  dose  quotidienne  de  2o  centigrammes  à  un  gramme. 
—  Vous  me  voyez  aussi  souvent  prescrire  l'iodure  de  lithium  qui, 
à  la  dose  de  25  à  50  centigrammes  par  jour,  agit  à  la  fois  par 
I  iode  et  par  la  lithine.  Enfin,  parmi  les  eaux  minérales  qui  ren- 
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ferment  cetlc  dernière  substance  en  plus  grande  quantité,  il 
faut  citer  celles  de  Iloyat  et  de  Martigny. 

On  peut  aussi  recommander  l'emploi  de  l'acide  benzoïque  ou 
du  benzoate  de  soude  qui,  à  la  dose  de  25  centigrammes  à  un 
gramme,  exercent  une  action  dissolvante  par  la  formation  d'un 
iûppurate  do  soude  soluble. 

Voici  une  formule  à  laquelle  j'ai  souvent  recours  contre  ladia- 
hèse  goutteuse  et  surtout  contre  la  goutte  avec  tendance  à  la 
néphrite  uratique  : 

Extrait  de  stigmates  de  maïs.    6  grammes. 

Benzoate  de  soude   3  — 

Carbonate  de  lithine   3  — 

Huile  essentielle  d'anis   111  gouttes. 

Pour  soixante  pilules.  Prendre  deux  pilules  au  commencement  de 
chaque  repas,  pendant  vingt  jours  chaque  mois,  et  continuer  ce 
traitement  pendant  un  à  trois  ans. 

On  peut  ajouter,  suivant  indication,  à  cette  formule,  une  faible 
dose  d'extrait  de  colchique  :  lo  à  30  centigrammes. 

3°  Il  est  inutile  d'insister  sur  la  troisième  indication,  puisqu'elle 
répond  au  traitement  des  différentes  gravelles,  traitement  que  je 
suppose  connu  et  dont  on  trouvera  les  principales  règles  dans  les 
considérations  précédentes. 

i°  Si  cette  thérapeutique  préventive  n'a  pas  réussi,  et  si 
vous  vous  trouvez  en  présence  d'un  albuminurique  ou  d'un 
rénal  atteint  d'un  accès  de  goutte,  quelle  sera  votre  conduite  ? 

Or,  vous  ne  devez  pas  oublier  que  cette  attaque  aiguë  est  une 
crise,'  c'est-à-dire  un  effort  curateur  de  la  maladie  qu'il  faut  tou- 
jours savoir  respecter.  Gullen  avait  raison  de  dire  que  «  pa- 
tience et  flanelle  »  suffisent  contre  cette  douleur  de  la  goutte  et 
Sydenham  de  regarder  cette  dernière  comme  «  un  remède  très 
amer  dont  se  sert  la  nature  ». 

Aussi,  est-il  de  règle  générale  que  l'on  ne  doit  jamais  adminis- 
trer de  médicaments  actifs  surtout  dès  le  début  d  une  attaque  de 
goutte  aiguë  dans  les  cas  où  la  perméabilité  rénale  est  suspecte. 
Tout  au  plus  peut-on  prescrire  de  faibles  doses  de  colchique  ou 
de  sulfate  de  quinine.  Ces  deux  médicaments,  surtout  le  premier, 
entravent  la  formation  de  l'acide  urique  (Graves,  Garrod,  Ranke), 


ARTÉRIOSCLÉROSE  DES  GOUTTEUX  ET  GOUTTE  RÉ2ÏALE 


329 


et  leur  action  est  très  différente  de  celle  des  salicylates  qui  acti- 
vent son  élimination. 

Si  le  salicylate  de  soude  doit  être  proscrit  dans  tous  les  cas  de 
goutte  rénale,  et  môme,  selon  moi,  dans  presque  tous  ceux  de 
goutte  aiguë  régulière,  c'est  en  raison  des  accidents  fluxionnaires 
qu'il  peut  déterminer  dans  les  différents  organes,  et  peut-être 
aussi  à  cause  de  l'irritation  que  son  élimination  doit  produire  à 
travers  le  rein.  Certains  autours  ne  partagent  pas  ces  craintes 
et  tendent  a  admettre  que  l'administration  prolongée  ci  à  hautes 
doses  de  salicylate  de  soude  n'a  jamais  paru  provoquer  l'appa- 
rition de  l'albumine  ou  môme  l'augmenter  dans  les  cas  de 
néphrite. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  préférable  de  s'abstenir,  et  si  ce 
médicament  présente  peu  de  contre-indications  à  son  emploi  dans 
le  traitement  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  doit  être  banni 
de  la  thérapeutique  de  la  goutte  aiguë,  avec  ou  sans  complica- 
tions rénales.  Je  suis  donc  plus  radical  —  ou  mieux  plus  réac- 
tionnaire —  que  Bouloumié  lequel  a  étudié  si  soigneusement 
les  contre-indications  à  l'emploi  des  salicylates  dans  la  goutte, 
et  je  dis  en  m'appuyant  sur  une  assez  longue  et  décisive  expé- 
rience :  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'attaque  aiguë  de 
goutte  est  par  elle-même  une  contre-indication  à  l'emploi  des 
préparations  salicylées. 


IV 

Jusqu'ici,  notre  thérapeutique  ne  s'est  adressée  qu'au  rein 
et  à  ses  lésions.  Mais  il  existe  dans  la  goutte  un  autre  organe,  le 
foie,  qui  présente  presque  toujours,  soit  des  troubles  fonctionnels 
soit  des  accidents  congestifs.  On  sait,  depuis  Scudamore  et  Portai, 
que  cet  organe  se  congestionne  le  plus  souvent  au  moment  des 
attaques  aiguës  de  la  goutte  et  que  cette  tuméfaction  congestive 
peut  môme  devenir  permanente  ;  on  sait  encore  qu'à  l'approche 
de  ces  accès  on  a  remarqué  parfois  la  décoloration  des  matières 
fécales,  phénomène  dû  à  un  état  que  les  Anglais  décrivent  sous  le 
nom  de  torpor  of  the  liver. 

Les  variations  de  sécrétion  de  l'urée  et  de  l'acide  urique  sous 
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l'influence  de  maladies  ou  de  troubles  fonctionnels  du  foie  ten- 
dent aussi  à  démontrer  que  cet  organe  doit  jouer  certainement 
un  grand  rôle  dans  la  production  de  l'uricémie  et  de  la  diathèse 
goutteuse.  Sans  doute,  on  commettrait  une  grande  erreur  ou 
une  exagération  en  localisant  dans  un  seul  organe  la  fonction 
si  complexe  de  la  désassimilation  des  matières  albuminoïdes, 
et  il  est  bien  plus  conforme  aux  données  de  la  physiologie 
de  placer  dans  tous  les  organes  et  dans  l'intimité  des  tissus, 
ce  travail  incessant  des  oxydations  organiques.  Mais  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  ce  rôle  appartient  principalement  au  foie. 
On  sait  maintenant,  depuis  les  premières  observations  de  Parkes, 
il  y  a  plus  de  quarante  ans,  depuis  celles  de  Murchison  et  de 
Brouardel,  que  dans  les  maladies  congestives  ou  inflammatoires 
du  foie  n'intéressant  pas  profondément  l'élément  glandulaire,  il  y 
a  augmentation  dans  l'excrétion  de  l'urée,  tandis  que  dans  toutes 
les  maladies  aboutissant  à  l'altération  profonde  et  destructive  de 
ce  même  élément,  il  y  a  au  contraire  diminution  de  l'urée,  à 
laquelle  on  a  pu  rattacher  dans  certains  cas  une  sorte  &  urémie 
hépatique. 

D'un  autre  côté,  un  des  signes  les  plus  constants  des  troubles 
fonctionnels  ou  de  presque  toutes  les  maladies  du  foie,  c'est  la 
formation  incomplète  de  l'urée,  c'est-à-dire  la  production  de 
l'acide  urique  que  l'on  trouve  alors  en  excès  dans  le  sang  et  les 
urines.  Or,  sans  avoir  besoin  de  discuter  ici  la  théorie  deGarrod. 
qui  attribue  avec  tant  de  raison  la  goutte  à  l'excès  d'acide  urique. 
ou  à  son  défaut  d'élimination  par  suite  d'un  état  fonctionnel  ou 
organique  d'imperméabilité  rénale,  il  résulte  des  données  précé- 
dentes que  le  traitement  de  la  goutte  en  général,  et  surtout  de  la 
goutte  rénale,  doit  viser  deux  organes,  le  rein  et  le  foie;  car. 
ainsi  que  le  disait  Murchison,  ils  sont  intimement  liés  dans  leurs 
fonctions,  le  premier  ayant  le  rôle  d'éliminer  des  produits  en 
grande  partie  formés  par  le  second. 

Mais  ce  n'est  pas  pour  cette  unique  raison  que  la  thérapeu- 
tique générale  de  la  goutte  doit  s'adresser  à  ces  deux  organes. 
Dans  le  traitement  de  la  goutte  compliquée  d'albuminurie,  il  faut 
non  seulement  s'adresser  au  rein,  mais  aussi  au  foie  dont  les 
troubles  fonctionnels  ou  les  accidents  congestifs  peuvent  provo- 
quer l'apparition  d'une  albuminurie  que  l'on  doit  bien  différencier 
de  celle  qui  survient  a  la  suite  et  comme  conséquence  des  diverses 
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dégénérescences  rénales.  Cette  albuminurie  hépatique  qui  rentre 
en  pai  lic  dans  le  cadre  des  albuminuries  dyscrasiques,  se  recon- 
naît aux  caractèrès  suivants  :  elle  est  temporaire,  intermittente, 
souvent  accompagnée  d'une  grande  élimination  d'urates,  peu 
abondante  d'ordinaire;  elle  survient  le  plus  souvent  après  les 
repas  ei  surtout  après  les  écarts  de  régime,  elle  est  influencée  et 
môme  causée  en  grande  partie  par  les  troubles  digestifs.  C'est 
une  albuminurie  d'indigestion,  comme  disent  les  auteurs  anglais, 
ce  dernier  mol  étant  synonyme  de  dyspepsie.  A  ce  sujet,  il  semble 
qu'il  y  ait  un  rapprochement  clinique  à  faire  entre  l'albuminurie 
hépatique  de  la  goutte  et  l'albuminurie  alimentaire  des  cirrho- 
tiques,  ou  encore  avec  cette  forme  d'albuminurie  égalemenl 
intermittente  qui  se  mon  Ire  souvent,  en  dehors  de  toute  lésion 
rénale,  dans  le  cours  du  diabète,  maladie  dans  laquelle  le  foie 
est  si  fréquemment  atteint  dans  ses  fonctions  et  sa  structure. 
Il  y  aurait  donc,  en  résumé,  un  rein  hépatique,  comme  il  y  a  un 
rein  cardiaque. 

Cette  l'orme  particulière  d'albuminurie  que  j'ai  constatée  chez 
quelques  malades  est  assez  bien  connue  en  Angleterre  où  elle 
est  acceptée  depuis  longtemps  par  Murchison,  qui  mentionne 
«  une  albuminurie  produite  par  un  trouble  hépatique  en  dehors 
de  toute  lésion  organique  des  reins  »;par  Johnson  qui,  dès  1873, 
admettait  la  possibilité  d'une  dégénérescence  rénale  comme  con- 
séquence de  l'élimination  longtemps  continuée,  à  travers  l'émonc- 
toire  rénal,  des  produits  d'une  digestion  défectueuse;  par  War- 
burton  Begbie  et  Whitla,  qui  arrivent  aux  mêmes  conclusions. 
Enfin,  Poucel(de  Marseille),  dans  son  travail  sur  «  l'influence  de 
la  congestion  du  foie  dans  la  genèse  des  maladies  »,  a  remarqué 
judicieusement]  en  1883,  que  beaucoup  d'hépatiques  deviennent 
albuminuriques,  et  que  «  parfois  la  maladie  de  Bright  serait  au 
début  une  affection  du  foie  et  non  une  maladie  du  rein  ».  La 
question  de  l'albuminurie  hépatique  est  donc  bien  posée  et 
nettement  résolue  par  ces  divers  auteurs  auxquels  il  est  juste 
d'attribuer  ou  de  restituer  l'honneur  de  la  découverte. 

Si  donc  la  thérapeutique  de  la  goutte  en  général  doit  toujours 
viser  le  foie  et  le  rein,  parce  que  le  premier  organe  forme  en 
grande  partie  l'acide  urique  que  le  second  élimine,  cette  indica- 
tion s'impose  plus  impérieusement  encore  dans  tous  les  cas  de 
goutte  avec  albuminurie. 
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Vous  connaissez  déjà  Les  diverses  médications  qu'il  faut  oppo- 
ser de  bonne  heure  à  toutes  les  lésions  productrices  des  dégéné- 
rescences rénales,  il  nous  reste  donc  à  savoir  ce  qu'il  convient 
de  l'aire  du  côté  du  t'oie.  Pour  obéir  à  cette  prescription,  il  faut 
combattre  la  tendance  à  la  constipation,  à  la  congestion  hépa- 
tique, et  à  tous  les  accidents  dus  à  cet  état  de  pléthore  abdomi- 
nale si  souvent  méconnue  de  nos  jours  ;  dans  ce  but,  on  prescrira,- 
de  préférence  aux  eaux  de  Vichy,  celles  de  Carlsbad  douées  de 
propriétés  laxatives,  ou  encore  celles  de  Marie nbad,  de  Kissengen, 
de  Hombourg,  de  Brides  et  de  Chatel-Guyon.  11  faut  de  temps 
en  temps  ordonner  un  purgatif,  en  portant  son  choix  surtout 
parmi  les  cholagogues  (pilule  bleue,  pilule  de  5  centigrammes 
de  calomel,  podophyllin,  évonymin,  etc.),  des  ventouses  scarifiées 
ou  des  pointes  de  feu  sur  la  région  du  foie, sans  négliger  l'appli- 
cation de  sangsues  à  l'anus  lorsque  les  phénomènes  de  pléthore 
abdominale  s'accentuent,  ou  que  les  crises  hémorrhoïdaires  sont 
incomplètes. 

Ve/ia  porta,  porta  malorum        podagrœ,  peut-on  dire  avec 

raison  en  modifiant  légèrement  l'adage  si  connu  de  Stahl.  Obéir 
à  cette  indication,  regarder  la  fluxion  hémorrhoïdaire  comme 
autre  chose  qu'un  accident  local,  et  l'élever  au  rang  d'une  mala- 
die générale,  c'est  faire  sans  doute  de  la  vieille  médecine,  de  la 
médecine  humorale  qui  devient  trop  souvent  humoristique  sous 
la  plume  de  quelques  écrivains  sceptiques  et  plus  écrivains  que 
cliniciens.  Mais  le  véritable  progrès  ne  consiste  pas  à  marcher  tou- 
jours en  avant  sans  jeter  parfois  quelques  regards  en  arrière;  il 
ne  consiste  pas  non  plus  à  renier  systématiquement  tous  les 
enseignements  du  passé....  Aussi  faut-il  toujours,  dans  le  traite- 
ment de  la  goutte,  tenir  un  grand  compte  de  la  maladie  hémor- 
rhoïdaire, de  ses  diverses  manifestations,  de  ses  déviations  et  de 
ses  accidents  si  nombreux,  qui  exercent  bien  certainement  une  in- 
fluence considérable  et  parfois  prépondérante  sur  la  santé  générale. 

Enfin,  il  faut  surveiller  le  régime  alimentaire,  instituer  parfois 
le  régime  sec  de  Chomcl,  et  combattre  tous  les  troubles  digestifs, 
qui  ont  sur  le  foie  un  si  grand  retentissement.  Ces  derniers  ont 
une  importance  telle  que  Ton  a  pu  dire  que,  s'il  est  en  dehors  de 
l'hérédité  une  cause  déterminante  de  la  goutte,  c'est  certainement 
dans  le  trouble  des  fonctions  digestives  qu'il  faut  la  chercher. 
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Jusqu'ici,  en  instituant  le  traitement  de  la  goutte  rénale  ou 
de  l'albuminurie  chez  les  goutteux  (que  cette  dernière  soîtd'ori- 
gine  rénale,  hépatique  ou  dyscrasique),  nous  n'avons  parlé,  en 
quelque  sorte,  que  du  traitement  préventif  de  l'urémie. 

ï°  Supposons  maintenant  que  uotre médication  et  tous  nos  efforts 
""aient  pu  empêcher  l'éclosion  des  accidents  urémiques,  ou  que 
nous  nous  trouvions  en  présence  de  ces  mêmes  accidents  dans  un 
cas  de  goutte  dont  nous  n'avons  pas  suivi  la  complète  évolution, 
que  nous  reste-t-il  à  faire  ?  Combattre  l'intoxication urémique.  Or, 
comme  on  l'a  déjà  dit  depuis  longtemps,  et  comme  l'a  répété  si 
judicieusement  un  de  mes  anciens  internes,  M.  Roland1,  deux 
méthodes  sont  en  présence  pour  lutter  efficacement  contre  cette 
intoxication  :  la  première,  que  Ton  pourrait  appeler  méthode  de 
réduction  ou  de  neutralisation,  a  pour  but  de  détruire  les  prin- 
cipes toxiques  et  d'empêcher  leur  formation  ;  la  seconde,  méthode 
&  élimination,  cherche  à  suppléer  à  l'imperméabilité  rénale  par 
une  action  vicariante  sur  un  autre  émonctoire. 

La  question  de  neutralisation  des  poisons  qui  se  sont  formés 
dans  l'organisme  est  encore  à  l'étude.  Frerichs  autrefois,  consé- 
quent avec  sa  théorie,  avait  proposé  l'acide  benzoïque  ou  l'acide 
tartrique  pour  neutraliser  le  carbonate  d'ammoniaque  qu'il  regar- 
dait comme  la  seule  cause  de  l'intoxication  urémique.  Mais, 
aujourd'hui,  on  sait  que  cette  dernière  est  due  à  l'action  de 
nombreux  et  divers  poisons,  et  le  problème  thérapeutique  à 
résoudre  est  plus  difficile  et  plus  complexe. 

De  tous  les  agents  médicamenteux  qui  ont  été  proposés,  seul 
l'oxygène  sous  forme  d'inhalations  ou  d'eau  chargée  de  ce  gaz,  a 
tait  ses  preuves.  Dans  sa  thèse  inaugurale  de  1881,  M  Doreau 
mentionne  les  bons  effets  que  j'ai  obtenus  par  l'emploi  des  inha- 
lations oxygénées  contre  les  dyspnées  urémiques,  et  M.  Jaccoud 
dans  ses  dernières  cliniques,  confirme  encore  l'efficacité  de  ce 
moyen  thérapeutique  que  je  vous  ai  indiqué  depuis  longtemps 
Ma.sc  est  surtout  dans  la  forme  gastro-intestinale  de  cette  intoxi 
cation  que  l'oxygène  en  inhalations  ou  en  boissons  trouve  son 
indication  principale,  comme  je  viens  de  l'observer  tout  derniè- 
rement sur  une  malade  de  la  ville.  Dans  tous  les  cas,  l'oxygène 
est  doublement  indique,  et  contre  les  accidents  urémiques  de 

'  «oland.  Trament  do  l'urémie  (Thèse  inaugurale,  Paris,  1887). 
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la  goutte,  et  contre  cette  maladie  elle-meine  caractérisée  par 
un  défaut  d'oxydation  des  substances  azotées;  car,  d'après  les 
expériences  de  Kollmann  en  18G4,  l'inhalation  de  30  litres  d'oxy- 
gène, deux  fois  par  jour,  est  capable  de  déterminer  la  diminution 

de  L'acide  iirique. 

Ajoutons  enfin  que  la  méthode  de  réduction  peut  encore  être 
indirectement  appliquée  au  traitement  persévérant  des  troubles 
fonctionnels  ou  des  lésions  du  foie,  organe  dont  l'intégrité  est  si 
importante,  puisqu'il  joue  le  rôle  de  destructeur  des  poisons 
formés  dans  le  tube  digestif  ou  dans  l'organisme. 

De  toutes  les  méthodes  d'élimination,  la  plus  importante,  la 
plus  rationnelle  est  celle  qui  s'adresse  à  la  voie  gastro-intestinale 
par  laquelle  les  expériences  anciennes  de  Bareswill  et  de  Claude 
Bernard  ont  montré  l'élimination  naturelle  et  spontanée  des 
divers  agents  de  l'intoxication  urémique.  D'où  il  suit  que  les 
purgatifs  sont  indiqués,  en  ayant  soin  d'en  surveiller  l'emploi, 
car  leur  abus  pourrait  déterminer  un  abaissement  très  préjudiciable 
de  la  tension  vasculaire  ;  d'autres  fois  encore,  il  faut  avoir  re- 
cours aux  vomitifs,  surtout  dans  la  forme  d'embarras  gastrique 
urémique  que  j'ai  mentionnée. 

On  n'hésitera  pas,  comme  dans  notre  observation,  de  pratiquer 
une  large  saignée  qui  a  pour  but  et  pour  résultat  de  soustraire  une 
-rande  quantité  de  substances  toxiques  accumulées  dans  le  sang. 
En  effet    il  est  certain,  comme  l'a  fait  remarquer  Bouchard, 
«  qu'on  soustrait  à  l'économie  beaucoup  plus  de  matières  extrac- 
lives  par  la  saignée  que  par  toute  autre  voie,  la  voie  rénale  excep- 
tée- car  une  saignée  de  32  grammes  en  enlève  autant  que 
280  grammes  de  liquide  diarrhéique  et  que  100  litres  de  sueur  ». 
"  Enfin  on  s'adressera  aux  diurétiques,  au  régime  lacté  exclusif,  au 
vin  diurétique  de  la  Charité,  et  surtout  aux  toniques  du  cœur  qui 
sont  enmême temps  des  diurétiques  excellents.  Parmi  ces  dernier 
e  n'en  connais  certainement  pas  de  meilleur  et  de  plus  moffensif 
que  la  caféine  à  la  dose  de  1  gramme  par  jour  par  la  voie  stomacal  , 
ou  en  injections  sous-cutanées  de  25  centigrammes  suivant  la 
formule  de  Tanret.  La  caféine  est  certainement  ^  beaucoup  préfé- 
rable à  la  digitale;  car  celle-ci,  en  vertu  de  ses  effets  accumulatiL, 
^déto^  des  accidents  d'intoxication  médicamenteuse 
dans  une  maladie  où  la  perméabilité  rénale  est  incomplète. 

■  Bouchard,  leçons  sur  les  aulo-inloxications  dans  les  maladies  (Paris,  1887).  ; 
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Voici  cette  formule  : 

Bcnzoale  de  soude   3  grammes 

Caféine   2  gr.  50 

Eau  distillée   6  grammes 

ou  q.  s.  pour  dix  centimètres  cubes. 

Faites  la  solution  à  chaud.  Injecter  toute  une  seringue  de  Pravaz 
qui  contient  0,25  cent,  de  caféine. 

Voici  encore  une  autre  formule  que  vous  pouvez  mettre  en 
asage  pour  les  injections  hypodermiques  de  caféine  : 

Salicylate  de  soude   3  gr.  10 

Caféine   4   

Eau  distillée   6   

nu  q.  s.  pour  10  centimètres  cubes. 


Faites  la  solution  à  chaud;  chaque  centimètres  cube  contient 
0,40  centigrammes  de  caféine. 

Enfin,  pour  la  voie  gastrique,  je  conseille  la  formule  suivante  : 

Eau  distillée   300  grammes 

Benzoate  de  sonde  2  à  S   

Caféine   g   

Prendre  deux  à  quatre  cuillerées  à  soupe  par  jour. 

Parmi  les  autres  diurétiques,  il  faut  encore  citer  la  digitale  la 
selle,  les  nitrates  de  potasse  et  de  soude.  Lorsque  l'imperméabilité 
rénale  n  est  pas  complète,  et  que  l'artério-sclérose  rénale  se  com- 
plique de  troubles  cardiaques  dus  à  l'insuffisance  temporaire  du 
myocarde,  la  digitale  peut  produire  les  meilleurs  effets,  et  son 
administration  (sous  forme  de  macération  de  feuilles  à  la  dose  de 
0,30  centigrammes  par  exemple),  est  souvent  suivie  dune  diurèse 
très  abondante.  Mais  lorsque  celle-ci  ne  se  produit  pas  après  le 
troisième  jour  de  l'administration  du  médicament,  il  faut  en  cesser 
l  emploi,  si  I  on  ne  veut  pas  ajouter  une  intoxication  médicamen- 
teuse à  l'empoisonnement  urémique. 

Pour  la  même  cause,  tous  les  sels  de  potasse  sont  contre-indi- 
ques,  parce  qu'ils  sont  rapidement  toxiques  pour  l'économie  et 
cela  surtout  lorsqu'ils  sont  incomplètement  éliminés  par  le  rein 
devenu  moins  perméable.  C  estpour  cette  raison  que  vous  me  voye, 
depuis  longtemps  substituer  l'iodure  de  sodium  à  l'iodure  de  lo- 
~-  le  bromure  de  sodium  au  bromure  de  potassium  Je 
mtrate  de  soude  au  nitrate  de  potasse,  et  que  je  bannis  de  la  thé- 
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papeutique  de  l'urémie,  tous  les  purgatifs  potassiques,  le  sel  de 
Seignelte  et  la  crème  de  tartre  soluble.  Certains  légumes,  comme 
[a  pomme  de  terre,  renferment  d'assez  grandes  quantités  de  sels 
potassiques;  il  faut  aussi  les  bannir  de  l'alimentation  desartério- 
sclércux,  et  surtout  des  malades  atteints  d'arlério-sclérose 
rénale. 

Quant  aux  sudorifiqucs,  aux  bains  de  vapeur,  aux  préparations 
de  jaborandi  et  de  pilocarpinc,  il  faut  être  très  réservé  dans  leur 
emploi.  Car,  ainsi  que  Bouchard  l'a  si  judicieusement  dit  :  «  On 
décharge  certainement  le  sang  de  quelque  chose,  mais  non  pas 
malheureusement  de  ce  qui  est  toxique;  on  enlève  peut-être  à 
l'économie  certaines  substances  toxiques  qui  doivent  normalement 
sortir  de  la  peau,  mais  non  celles  que  le  rein  est  charger  d'éli- 
miner1. »  Vous  pourrez,  du  reste,  vous  convaincre  du  peu  d'im- 
portance des  éliminations  sudorales  et  salivaires,  en  lisant  sur 
ce  sujet  le  travail  si  consciencieux  d'un  de  mes  anciens  internes, 
le  Dr  Paul  Binet  (de  Genève)  \ 

Bouchard  a  recommandé  encore  l'emploi  des  lavements  froids 
qui  ont  pour  résultat  d'augmenter  la  tension  artérielle  générale 
et  d'activer  la  fonction  rénale. 

Telles  sont  les  principales  indications  pour  le  traitement  de  la 
o-outte  rénale,  traitement  qui  se  confond  le  plus  souvent,  comme 
on  l'a  vu,  avec  celui  de  la  goutte  en  général.  C'est  une  preuve 
de  plus  qui  démontre  l'importance  considérable  de  celte  question 
au  double  point  de  vue  de  la  clinique  et  de  la  thérapeutique. 

La  goutte,  l'albuminurie,  la  glycosurie  et  la  gravelle  —  i 
quatre  sœurs  —  s'unissent  souvent  dans  leurs  manifestations  ; 
les' trois  premières  s'accompagnent  fréquemment  de  troubles  ou 
,1,.  lésions  hépatiques,  et  toutes  les  quatre,  à  des  degrés  divers, 
atteignent  le  rein  comme  organe  éliminateur.  Mais  il  n'y  a  pas 
pour  la  première  de  formule  thérapeutique  plus  vraie  et  plus 
pratique  que  celle-ci  : 

Le  traitement  de  la  goutte  doit  viser  deux  organes  :  le  foie  qui 
fabrique  l'acide  urique,  et  le  rein  qui  l'élimine. 

•  IZTmnOEtudisur  la  sueur  cl  la  salive  dans  leurs  rapports  avec  Nlimi-\ 
n  ilion  (Thèse  inaug.  Paris,  1884). 


SEIZIÈME  LEÇON 

ANGINE  DE  POITRINE  VRAIE 


Symptomatologie. 


Symptomatologie.  -  L'angine  de  poitrine  vraie*  pour  cause  anatomique 
le  rétrécissement  ou  l'oblitération  des  artères  coronaires,  dont  la  con- 
séquence est  l'ischémie  du  myocarde. 

Description  d'un  accès  d'angor  pectoris  et  de  ses  éléments  constitutifs  • 
a).  Siège  de  la  douleur;  -  6).  Ses  caractères;  -  c).  Attitudes  diverses 
prises  par  les  malades;  -  cl).  Angoisse  bien  exprimée  par  Sénèque  ~  e) 
Absences  de  douleurs  provoquées  ;         Irradiations  douloureuses  d'ordre 
sensitif,  moteur  ou  vaso-moteur;  -  g).  Forme  vaso-morlrice  ;  —  h).  Début 

l'asZ::on,s  de,i;aUaque  rgineuse;  - i}-  s^[es  m°rbides  &  PneU 

mogastuque   troubles  vasculaires  et  cardiaques.  Souvent,  absence  de 
roubles  cardiaques  pendant  les  attaques  angineuses  les  plus  sévère 
^Possibilité  du  cœur.  Caractères  du  pouls;  inégalité  transitoire  ou  per- 
manente des  deux  pouls  radiaux,  dans  l'anévrisme  de  l'aorte  eT dans  es 
affections  aortiques  sans  anévrisme.  Caractères  sphygmographique du 
pouls  radial  dans  le  cours  ou  dans  l'intervalle  des  crises  angineusés  -  7 
Augmentation  de  la  tension  artérielle  sous  l'influence  de  'accès    -  Ê 
Le,  leS1ons  aortiques  sont  la  règle  chez  les  angiueux.  Par^oTs  lésions 
mitrales  dépendantes  de  lartério-sclérose.  Insuffisances  aorttque  e't  S 
Per Zï2ÏZU0Tl\e'  laPTière  Pardil^ion  de  fori^E  àlï£ 

eu  aire  ZI     T '  ^  ^  di'atati°n  de  r°rifice  auriculo-veiilri- 

culaiie  due  à  1  hypotension  artérielle.  Troubles  cardiaques  chez  les 
aDgmeux  :  palpitations,  intermittences;  dilatation  aigurdes  c«Sj^ 
absent'  ,embry??ardie  dan*  l'état  de  mal  angineux!  Le  plus  siveS 
absenCe  de  troubles  cardiaques;  _  f).  Absence  de  troubles  respiratoires 
de  dyspnée.  Parfois,  emphysème  aigu,  congestion  pulmonaire  œdème 
aigu  du  poumon,  ces  derniers  accidents  dépendant  presque  to^oSs  de 
la  cardio-sclérose  ou  de  l'état  diathésique  du  sujet.  Dist  net  ou  cHnioîe 
le  1  angoisse  respiratoire  et  de  l'angoisse  eardiaqm;  -  m   Acc  dênU 

morbides  du  pneumogastrique.  goutteux,  avec  synergies 

Les  développements  que  j'ai  donnés  à  l'étude  de  l'hypertension 
ténelle,  de  l'aortite  aiguë  et  de  lartério-sclérose,  n'avaient  pas 
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seulement  pour  but  d'attirer  votre  attention  sur  une  manifesta- 
tion symptomalique  ou  sur  des  affections  trop  souvent  méconnues 
au  lit  du  malade  et  trop  oubliées  par  la  plupart  des  auteurs 
classiques.  Elles  étaient  en  quelque  sorte  une  introduction  à 
l'étude  de  l'angine  de  poitrine  vraie  (ou  syndrome  de  Iioucjnon- 
Heberden),  comme  j'ai  proposé  de  l'appeler  pour  l'opposer  aux 
angines  fausses  ou  anginoïdes.  Depuis  longtemps  déjà1,  en 
m 'appuyant  sur  mon  expérience  personnelle  et  sur  les  observa- 
tions des  médecins  qui  m'ont  précédé,  j'ai  démontré  et  je 
soutiens  que  Y  angine  de  poitrine  vraie  a  pour  cause  anatomique, 
une  lésion  inflammatoire  de  l'aorte  localisée  vers  les  orifices  des 
artères  coronaires,  ou  encore  une  lésion  des  coronaires  sans 
aortite  ayant  pour  conséquence  une  diminution  de  leur  lumière, 
un  rétrécissement  de  leur  calibre,  et  pour  effet  l'ischémie  du 
muscle  cardiaque.  Mais  celle-ci  qui  est  la  cause  des  accidents 
douloureux  et  si  promptement  mortels  de  l'angor,  peut  être  pro- 
voquée par  d'autres  lésions  de  l'aorte,  des  coronaires,  du  myo- 
carde ou  du  péricarde,  ainsi  que  vous  le  verrez  plus  loin.  Enfin, 
l'angine  de  poitrine  est  préparée  en  quelque  sorte  par  un  état 
permanent  d'hypertension  artérielle  et  par  le  développement  lent 
et  insidieux  de  l'artério-sclérose. 

Avant  d'aborder  l'étude  anatomo-pathologique  de  la  maladie  de 
Rougnon-Heberden,  il  vous  faut  en  connaître  la  sympiomatologie 
dans  toutes  ses  modalités. 

Un  malade,  bien  portant  il  y  a  quelques  secondes,  éprouv 
tout  à  coup,  sous  l'influence  d'une  émotion,  d'une  marche  u 
peu  précipitée,  d'un  simple  effort  et  parfois  du  travail  de  la  diges- 
tion, une  douleur  violente  qu'il  accuse  dans  la  région  du  cœur 
le  plus  souvent  sous  le  sternum,  et  qu'il  compare  à  un  etau 
à  des  griffes  de  fer,  à  une  constriction  énorme  de  la  poitrine.  11 
s'arrête  sous  le  poids  de  cette  horrible  souffrance  qu'accompa- 
gnent une  sensation  d'angoisse  indicible,  un  sentiment  de  perfl 
imminent  et  de  fin  prochaine.  La  face  qui  exprime  1  anxiété  a 
plus  grande  devient  pâle,  les  extrémités  se  refroidissent,  et  le 
malade  immobile  et  attérô  par  cette  agonie  de  souffrances,  attend 
avec  effroi  que  prennent  fin  cette  pause  mystérieuse,  cette  délai» 


1  II.  Iluchard.  Des  anyincs  de  poitrine  {Revue  de  médecine,  1683). 
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lance  momentanée  de  la  vie.  En  quelques  secondes,  en  quelques 
minutes,  l'orage  passe,  la  douleur  angoissante  a  disparu;  mais 
l'accès  terminé  laisse,  pour  longtemps  encore  dans  le  souvenir, 
une  terrifiante  impression. 

C'est  là,  disais-je  en  1883,  avec  les  irradiations  douloureuses 
que  nous  décrirons  plus  loin,  une  description  restée  classique. 
Mais  il  ne  faut  pas  croire  qu'elle  se  réalise  toujours  avec  les 
mêmes  caractères,  et  vous  verrez  plus  tard  la  grande  variabilité 
des  accès  angineux  chez  des  malades  différents  ou  chez  les 
mômes  malades.  Dans  cette  description  sommaire,  vous  voyez 
seulement  l'ensemble  des  manifestations  de  l'accès,  il  fout  que 
nous  analysions  maintenant  chacune  d'elles  en  particulier,  et 
que  nous  passions  en  revue  tous  ses  éléments  constitutifs. 

a)  .  Le  siège  de  la  douleur  est  rapporté  le  plus  souvent  en  arrière 
du  sternum,  à  gauche,  à  l'union  du  tiers  supérieur  de  cet  os 
avec  le  tiers  moyen  ;  elle  se  montre  aussi  souvent  à  son  bord 
droit,  mais  elle  est  surtout  sous-sternale,  d'où  le  nom  de  ster- 
nalgie  donné  par  Baumes  à  ce  syndrome.  Parfois,  elle  commence 
à  la  partie  moyenne  ou  inférieure  du  sternum  (J.  Blackall)  • 
elle  peut  être  rapportée  aussi  au  creux  de  l'estomac,  comme 
Butter  l'avait  déjà  remarqué,  et  comme  j'en  ai  vu  des  exemples 
assez  nombreux.  Plus  rarement,  elle  commence  vers  la  pointe  du 
cœur,  au  niveau  de  la  quatrième  ou  cinquième  côte;  enfin  au 
heu  d'avoir  un  début  central,  elle  peut  avoir  un  début  périphé- 
rique, commencer  par  le  bras,  les  épaules  et  la  face,  comme  vous 
te  verrez  tout  à  l'heure  au  sujet  des  irradiations  douloureuses. 

b)  .  Les  malades,  pour  exprimer  les  caractères  de  cette  douleur 
emploient  plusieurs  expressions  qui  se  ressemblent  presque 
toutes.  Le  plus  souvent,  ils  la  comparent  à  un  étau,  à  une  étreinte 
a  un  poids  énorme,  à  une  compression  violente  tendant  à  rap- 
procher violemment  la  paroi  thoracique  de  la  colonne  verté- 
brale, a  des  mains  et  à  des  griffes  de  fer,  à  une  sensation  de 
constnction  thoracique,  de  ceinture,  d'un  cercle  de  fer  ou  de 

clenl   1 £  ^  ^  *  ^  laPoit-e,  d'enfon- 

cement, d  écrasement  du  sternum,  de  broiement,  de  déchirure  de 
crampe  violente,  de  resserrement  des  parois  L^^tl 
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fer  ou  d'un  poignard  traversant  la  poitrine  de  part  en  part  - 
Cette  douleur  est  angoissante,, pongitive  et  surtout  comtrictive 
Ce  sont  la  ses  caractères  les  plus  importants  qui  la  distinguent 
le  plus  souvent  des  autres  douleurs  thoraciques.  D'autres  moins 
nombreux,  éprouvent  une  sensation  de  chaleur  ou  de  feu  et  l'un 
des  malades  de  Jurine  1  se  plaignait  d'un  bouillonnement  qui 
du  creux  de  1  estomac,  semblait  remonter  vers  la  poitrine 

Mais  un  caractère  extrêmement  important  de  l'angine  vraie 
et  sur  lequel  je  m'étendrai  plus  tard,  consiste  dans  m  provoca- 
tion par  l'effort,  le  mouvement  avec  marche  précipitée  et  contre 
le  vent.  Lorsque  les  accès  surviennent  spontanément,  ils  sonl 
le  plus  souvent  nocturnes  et  sont  alors  remarquables  par  leur 
intensité  plus  grande  et  leur  plus  longue  durée.  Mais  le  fait  dé 
leur  provocation  par  l'effort,  est  le  plus  souvent  un  indice  suffi- 
sant qui  permet  de  distinguer  une  angine  vraie  d  une  pseudo- 
angine. 

c).  Différentes  sont  les  attitudes  prises  par  les  malades 
sous  l'étreinte  de  cette  douleur,  dans  le  but  instinctif  de  la 
soulager.  La  plupart  s'arrêtent,  restent  debout,  immobiles,  rete- 
nant leur  respiration,  et  attendant  avec  une  impatience  pleine 
d'anxiété  la  fin  de  cet  orage.  J'ai  observé  un  malade  qui  ne  pouvait, 
comme  la  plupart  des  angineux,  presser  un  peu  l'allure  de  son 
pas  sans  éprouver  immédiatement  une  vive  douleur  rétro-sternale  ; 
on  le  voyait  alors,  dans  sa  promenade  quotidienne  sur  les  boule- 
vards à  Paris,  s'arrêter  subitement,  aller  s'appuyer  le  dos  contre 
un  arbre,  et  là  immobile,  la  tête  renversée  en  arrière,  la  face 
pâle  où  se  peignait  l'effroi,  attendre  la  fin  de  la  crise,  au  grand 
étonnement  des  passants. 

Quelques-uns  se  baissent,  restent  à  genoux,  appuyés  sur  les 
coudes  ;  d'autres  plus  nombreux,  restent  debout,  se  penchent  en 
avant  ou  en  arrière  en  redressant  violemment  les  vertèbres  ; 
d'autres  encore  sont  calmés  en  pressant  la  partie  douloureuse 
contre  un  corps  dur  comme  le  dossier  d'une  chaise  ou  un  meuble 
(Butter,  Trousseau).  —  Un  malade  observé  par  Stokes  au  moment 
de  la  crise  devait,  pour  obtenir  quelque  soulagement,  renverser 
la  tête  en  arrière  et  placer  la  colonne  vertébrale  en  l'extension 


1  Jurine.  Mémoire  sur  l'Angine  de  poitrine  (Paris  cl  Genève,  1815). 


AJÏGINE  DE  POITRINE  VRAIE  341 

comme  dans  l'opisthotonos  ;  il  étendait  les  bras  d'abord  en  bas, 
pour  les  élever  ensuite  au-dessus  de  la  tête,  afin  de  fixer  les 
attaches  de  ses  muscles  grands  pectoraux  et  dans  l'espoir  d'at- 
ténuer un  peu  la  sensation  de  constriction  thoracique.  — 
Un  malade  observé  par  Blackall  était  soulagé  en  penchant  son 
corps  en  avant,  en  même  temps  qu'il  élevait  les  bras  au-dessus 
de  la  tète  ;  celui  de  Butter  étendait  au  contraire  les  bras  vers  la 
terre.  Chez  presque  tous,  la  position  couchée  ou  horizontale  aug- 
mente la  douleur. 


d).  Celle-ci  n'est  pas  le  symptôme  capital  du  syndrome  angi- 
neux;  il  faut  qu'il  s'y  ajoute  une  angoisse  particulière  (d'où  le 
nom  iïangor  ou  A'anqina  pectoris),  et  cela  est  si  vrai  que  le 
syndrome  de  Rougnon-Heberden  n'est  presque  jamais  constitué 
par  une  douleur  sans  angoisse,  mais  qu'il  peut  l'être  au  contraire 
par  une  angoisse  violente  avec  peu  de  douleur,  ce  qui  prouve  que 
la  première  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  l'intensité  de  la 
seconde.  Sénôque,  qui  paraît  avoir  réellement  souffert  d'accès  angi- 
neux,  parle  dans  ses  lettres  à  Lucilius,  de  la  soudaineté  d,-  leur 
invasion,  qu'il  compare  à  l'impétuosité  de  la  tempête  (ôrevis 
impetus,  procelùr  similis),  et  il  ajoute  que  «  pour  toutes  les  autres 
douleurs,  c  est  seulement  être  malade,  que  pour  celle-là,  c'est  rendre 
1  ame  ».  Ce  qui  caractérise  en  effet  l'accès  complet  d'angor,  c'est 
une  sensation  de  mort  imminente,  de  fin  prochaine  qui  ressemble 
a  une  «  pause  de  la  vie  (Elsner)  ».  Tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur 
ce  sujet,  ont  fait  cette  remarque.  «  Quel  que  soit  son  degré  d'inten- 
sité, disait  Forbes,  elle  est  spéciale,  et  il  s'y  ajoute  quelque  chose 
de  mental  qui  la  distingue  des  autres.  »  -  «  11  semble,  pour  Lar- 
tigue,  qu  elle  s  attaque  aux  sources  mêmes  de  la  vie,  et  qu'elle  ait 
quelque  chose  de  moral.  »- «  Il  est  évident,  disait  encore  Latham, 
qu  un  accès  ,1  angine  de  poitrine  se  compose  de  la  douleur  et  de 
quelque  autre  chose.  Il  n'y  a  point  de  doute  possible  sur  le  phé- 
nomène douleur  ;  mais  il  ne  suffit  pas  pour  expliquer  la  sensa- 
Uon  de  mort  imminente  qui  accompagne  chaque  paroxysme,  et 
a  mort  qui  finit  par  arriver  dans  un  accès.  »  C'est  bien  le  carac- 
tère  que fichât  assignait  aux  douleurs  des  viscères,  en  disant 
qu  lies  étaient  profondes  et  spéciales.  Aussi,  j'ai  vu  souvent  des 
angines  de  poitrine  méconnues,  parce  que  l'élément  douleur  était 
peu  prononcé  ou  même  absent  dans  certains  cas.  Mais  ces 
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malades  éprouvaient  une  sensation  toute  particulière  d'angoisse 
en  marchant,  avec  ou  sans  irradiations  brachiales.  Gela  me  suffit 
alors,  et  le  diagnostic  ne  fait  aucun  doute.  Dans  des  cas  assez 
rares  cependant,  la  sensation  d'angoisse  fait  complètement 
défaut,  et  l'angor  pectoris  est  constitué  seulement  par  une  dou- 
leur  rétro-sternale. 

é).  A  ces  caractères  subjectifs,  il  faut  ajouter  ceux  que  nous  révèle 
V exploration  directe  des  parois  thoraciques.  Vous  constatez,  en 
effet,  en  promenant  le  doigt  sur  les  régions  douloureuses,  que 
ces  sensations  si  pénibles  ne  sont  pas  ordinairement  augmentées 
par  la  pression,  quoique  certains  auteurs  aient  prétendu  le  con- 
traire. 

Voilà  un  signe  négatif  d'importance  diagnostique  que  nous 
utiliserons  pour  la  pathogénie  et  qui,  en  tous  cas,  nous  permet 
de  distinguer  cette  douleur  de  celles  des  névralgies  intercostale, 
diaphragmatique,  thoraco-brachiale,  affections  qui  peuvent  être 
confondues  avec  la  maladie  de  Rougnon-Heberden,  ou  bien 
l'accompagner,  mais  dans  lesquelles  la  pression  au  niveau  des 
foyers  douloureux  provoque,  réveille  ou  augmente  toujours  la 
souffrance. 


/).  La  douleur  sous-sternale  a  des  irradiations  multiples  et 
variées  qui  existent  le  plus  souvent,  mais  auxquelles  Jurine  attri- 
buait une  importance  exagérée  lorsqu'il  refusait  le  nom  d'an- 
gine de  poitrine  à  toute  sternalgie  exempte  d'irradiations. 
Parry  a  eu  bien  raison  de  faire  remarquer,  au  contraire,  que 
celles-ci  ne  sont  pas  plus  essentielles  à  l'angine  de  poitrine  que 
ne  le  sont  à  l'inflammation  du  foie  les  douleurs  de  l'épaule  droite. 

Ces  irradiations  sont  d'ordre  sensitif,  moteur  ou  vaso-moteur. 

La  plus  fréquente  est  celle  qui  a  pour  siège  le  membre  supé- 
rieur gauche.  La  douleur  commence  au  sternum,  se  propage  à 
l'épaule  gauche,  gagne  la  face  interne  du  bras  et  de  l'avant-bras, 
et  parallèlement  au  trajet  du  nerf  cubital  et  cutané  interne, 
atteint  les  deux  derniers  doigts  en  s'accompagnant  d'une  sensa- 
tion de  lourdeur,  de  fourmillement,  d'engourdissement .  de 
gonflement  ou  de  parésie  du  bras.  J'ai  vu  un  malade  qui,  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  crise,  laissait  tomber  immobile  son 
bras  avec  l'impossibilité  complète  de  le  relever  ;  d'autres  ne  peu- 
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vent  lui  imprimer  un  mouvement  sans  voir  augmenter  la  dou- 
leur sous-sternale,  de  sorte  qu'ils  le  laissent  instinctivement  dans 
l'immobilité  absolue. 

Si  ces  douleurs  sont  le  plus  souvent  irradiées  au  membre 
supérieur  gauche,  elles  peuvent  atteindre  les  deux  bras  à  la  fois, 
avec  cette  particularité  que  presque  toujours  le  côté  gauche  est 
plus  sensible;  plus  rarement  elles  n'affectent  que  le  bras  droit. 
En  tous  cas,  la  douleur  ne  suit  pas  toujours  tout  le  trajet  que 
nous  venons  d'indiquer,  elle  s'arrête  souvent  à  l'épaule,  ou 
encore  à  la  face  interne  du  coude;  d'autres  fois,  elle  ne  se  fait 
sentir  qu'à  l'avant-bras,  et  plus  souvent  au  petit  doigt,  ou 
aux  deux  derniers  doigts  ;  elle  peut  aussi  ne  pas  suivre  le 
trajet  des  filets  nerveux,  puisqu'elle  siégerait  à  l'insertion  du 
muscle  deltoïde,  d'après  Wall,  et  à  celle  du  rond  pronateur,  d'a- 
près Macbride.  Ajoutons  que  les  douleurs  brachiales,  comme 
toutes  les  douleurs  irradiées,  sont  le  plus  souvent  moins  vives 
que  celles  du  cœur  ou  du  sternum. 

Les  irradiations  douloureuses  sont  par  ordre  de  fréquence  : 

1°  Les  membres  supérieurs,  et  surtout  le  bras  gauche,  comme 
nous  venons  de  le  démontrer; 

2"  Vers  le  plexus  cervical  et  les  parties  avoisinantes,  douleurs 
au  cou  sur  le  trajet  du  plexus  cervical,  à  la  face,  à  la  langue 
(Trousseau),  au  menton,  à  l'oreille  (Butter,  Wichmann,  Gauthier), 
à  l'articulation  temporo-maxillaire  où  elles  déterminent  une  sorte 
de  trismus,  à  la  nuque  ; 

3°  Vers  les  branches  extra-cardiaques  du  pneumogastrique,  à 
la  gorge,  au  larynx,  à  l'œsophage,  à  l'estomac  et  au  foie,  etc., 
causant  alors  de  l'aphonie,  une  sensation  de  constriction  et  de 
fausse  boule  hystérique,  une  sensation  de  chaleur  à  la  région 
épïgastrique,  des  nausées,  des  éructations,  des  vomissements, 
un."  distension  gazeuse  considérable,  des  douleurs  à  l'hypocondre 
droit  pouvant  simuler  des  coliques  hépatiques  ; 

4°  Vers  les  nerfs  intercostaux  et  diaphragmatiques  :  douleurs  au 
cou  entre  les  scalènes  et  sur  le  trajet  des  nerfs  phréniques,  à  la 
base  «lu  thorax,  d'où  la  sensation  de  constriction;  aux  apophyses 
épineuses  des  vertèbres,  aux  espaces  intercostaux,  aux  mame- 
lons, d'où  la  douleur  constrictive  en  travers  de  la  poitrine 
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sigualce  par  Fothergill,  et  ri.ypcrcslhésie  des  régions  mammaires 
constaléc  par  Lacnnec  ; 

5»  Vers  la  région  hypogastrique  (Blackwall),  vers  le  testicule 
avec  gonflement  inflammatoire  de  cet  organe  (Hoffmann,  Laennec 
Gintrac)  ou  névralgie  ilio-scrotale  (Axenfeld),  aux  cuisses  et  aux 
membres  inférieurs  (Friedreich). 

Ces  derniers  accidents  sont  presque  tous  des  phénomènes 
terminaux  de  l'accès;  il  faut  y  joindre  encore  des  éructations 
abondantes  (Watson)  avec  distension  gazeuse  considérable  de 
l'estomac  que  j'ai  plusieurs  fois  observée;  la  strangurie  (deux 
cas  de  Blackall,  un  cas  de  Raige  Delorme),  un  besoin  pénible  et 
irrésistible  de  miction  (Blackall,  Lartigue),  une  salivation  abon- 
dante, comme  j'en  ai  observé  plusieurs  cas.  Trousseau  rapporte, 
à  ce  sujet,  l'observation  d'un  malade  dont  l'accès  se  prolongeait 
s'il  ne  satisfaisait  pas  un  besoin  irrésistible  d'uriner  et  qui  était 
obligé  d'uriner  quatre  fois,  s'il  avait  quatre  accès  en  une  heure; 
la  fin  de  la  crise  était  aussi  annoncée  par  un  engourdissement 
des  bras  et  un  sentiment  de  mouvement  congestif  vers  la 
muqueuse  nasale.  Dans  le  cas  de  Blackall,  la  douleur  sur  la  vessie 
avec  besoin  irrésistible  de  miction  était  telle  que  l'on  crut  à  la 
grayelle  et  à  l'existence  d'une  colique  néphrétique  ;  or,  la  stran- 
gurie n'avait  lieu  qu'au  moment  des  accès.  Mais  la  gravelle  peut 
coexister  avec  l'angine  de  poitrine,  et  j'ai  vu  cette  dernière  sui- 
vie par  une  attaque  franche  de  colique  néphrétique  chez  un 
malade  observé  avec  M.  Siredey. 

g).  Enfin,  les  phénomènes  douloureux  ou  parétiques  des  mem- 
bres supérieurs  peuvent  aussi  se  compliquer  de  troubles  vaso- 
moteurs  plus  ou  moins  accusés,  non  seulement  du  côté  de  la  face 
qui  pâlit,  mais  aussi  du  côté  des  membres  supérieurs,  qui  devien- 
nent le  siège  d'une  véritable  syncope  avec  asphyxie  locale  des 
extrémités  :  le  bras  et  les  doigts  pâlissent,  deviennent  d'une  blan- 
cheur mate,  et  ces  accidents  persistent  parfois  pendant  un  quart 
cfheurë  après  la  disparition  de  la  crise,  comme  j'en  ai  vu  un 
exemple.  Heberden  avait  déjà  signalé  un  cas  dans  lequel  le  bras 
paraissait  «  comme  engourdi  et  enflé  ».  J'ai  vu  une  femme  de 
quarante-huit  ans1,  atteinte  d'artério-sclérosede  la  ménopause,  chez 


1  Obs.  2LCVIII. 
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laquelle  l'accès  angineux  se  manifestait  Le  plus  souvent  par  une  véri- 
table syncope  locale  du  bras,  de  l'avant-b.ras  et  de  la  main  gauche  : 
subitement  le  membre  devenait  froid  et  insensible  avec  sensation 
de  gonflement  et  de  fourmillement  aux  extrémités  et  d'onglée  à 
l'extrémité  des  doigts;  le  pouls  radial  de  ce  côté  devenait  petit, 
serré,  presque  imperceptible,  puis  survenaient  des  palpitations 
extrêmement  violentes  et  douloureuses,  et  sans  l'existence  d'une 
légère  angoisse  rétro-sternale,  la  sténocardie  eût  passé  ina- 
perçue, on  eût  pu  croire,  en  un  mot,  qu'il  ne  s'agissait  que  d'une 
syncope  locale  des  extrémités.  Or,  le  diagnostic  fut  confirmé  plus 
tard  par  une  attaque  violente  et  classique  d'angine  de  poi- 
trine. —  Je  rappellerai  encore  l'exemple  de  cette  femme  atteinte 
d'anévrisme  aortique  1  et  citée  par  Trousseau,  chez  laquelle  une 
{(oignante  douleur  partant  de  la  région  précordiale,  irradiait  à  la 
base  de  la  poitrine  qu'elle  étreignait  comme  une  ceinture  de 
fer,  descendait  dans  les  lombes,  remontait  à  la  région  cervicale, 
à  l'épaule,  au  bras  et  à  lavant-bras  gauche  jusqu'à  l'extrémité 
des  doigts  ;  alors  la  peau  de  la  main  et  de  l'avant-bras  devenait 
d'une  pâleur  extrême  à  laquelle  succédait  presque  immédiate- 
ment une  coloration  violacée  et  bleuâtre  très  prononcée  ;  une 
fois  la  douleur  passée,  la  main  et  les  bras  restaient  engourdis 
pendant  quelques  instants.  —  Dans  un  autre  fait 2  observe  par  le 
même  auteur,  la  douleur  commençait  à  la  hauteur  des  quatrième 
et  cinquième  côtes  à  la  région  du  cœur  qui,  pendant  l'attaque, 
battait  violemment;  puis  elle  irradiait  au  cou,  aux  deux  bras 
avec  engourdissement  douloureux  et  sensation   d'enflure  aux 
mains.  —  Tous  ces  troubles  vaso-moteurs  sent  parfois  beaucoup 
plus  accusés,  ils  se  généralisent  à  tout  le  système  vasculaire  et 
constituent  ainsi,  avec  la  pâleur  extrême  de  la  face,  le  refroidisse- 
ment et  la  teinte  cyanotique  des  extrémités,  la  petitesse  du 
pouls,  etc.,  une  forme  vaso-motrice  de  langor  pectoris  que  nous 
étudierons  plus  tard,  parce  qu'elle  se  rencontre  bien  plus  souvent 
chez  les  hystériques  ou  les  névropathes. 

h).  Le  début  et  la  terminaison  des  attaques  présentent  peu  de 
variation.  Dans  l'angine  vraie,  l'accès  se  termine  ordinairement 
d  une  façon  assez  rapide  ;  son  début  est  également  brusque  quoi- 
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qu'on  ait  complaisamment  décrit  des  phénomènes  précurseurs,  tels 
que  des  bâillements,  des  éructations  gazeuses,  du  tympanisme  gas- 
tro-intestinal, une  sensation  de  chaleur  dans  la  poitrine,  un  senti- 
ment de  tristesse  et  d'inquiétude  vague,  de  frisson  et  de  refroi- 
dissement dans  les  membres,  une  lassitude  générale.  Tous  ces 
prodromes  comme  certains  phénomènes  d'irradiation  existent 
très  rarement  dans  l'angine  vraie,  ils  se  rencontrent  bien  plus 
souvent  dans  les  anginoïdes  ou  pseudo-angines. 

Le  début  de  la  douleur,  au  lieu  d'être  central  ou  sous-slernal, 
est  souvent  périphérique;  son  trajet,  au  lieu  d'être  centrifuge,  est" 
centripète,  et  bien  avant  Trousseau  qui  avait  signalé  ce  fait, 
Heberdcn  et  Jahn  avaient  vu  des  cas  où  la  douleur  commençait 
par  l'avant-bras,  le  bras  et  l'épaule  pour  irradier  ensuite  à  la 
région  du  cœur  qui  devenait  en  dernier  lieu  le  siège  de  l'an- 
goisse caractéristique.  —  D'autres  fois,  elle  commence  par  la 
colonne  rachidienne  ou  encore  par  les  espaces  intercostaux  pour 
gagner  ensuite  la  région  du  cœur.  C'est  ainsi  que  je  voyais 
dernièrement  un  malade  de  M.  Verneuil,  et  chez  lequel  la  douleur 
débutant  par  le  rachis  au  niveau  des  vertèbres  dorsales,  irradiait 
sur  le  pourtour  de  la  poitrine  et  se  terminait  par  une  douleur 
sous-sternale.  —  Plusieurs  malades  observés  par  Trousseau 
présentaient  les  mêmes  anomalies  dans  le  début  de  la  douleur  : 
chez  l'un,  elle  se  faisait  d'abord  sentir  entre  les  deux  épaules 
pour  se  propager  ensuite  à  la  langue,  au  cou,  au  bras  ou  à  La 
poitrine;  chez  un  autre,  elle  avait  pour  siège  l'une  des  vertèbres 
dorsales  pour  se  faire  sentir  ensuite  à  l'avant-bras,  au  petit 
doigt  et  ensuite  derrière  le  sternum.  —  Enfin,  j'ai  vu  une  fois 
la  douleur  présenter  à  la  fois  une  marche  centripète  et  cen- 
trifuge; commençant  par  le  bras  pour  gagner  l'épaule  et  la 
région  cardiaque  à  sa  partie  moyenne,  elle  atteignait  une  seconde 
fois  l'épaule  pour  revenir  au  coude  où  elle  s'arrêtait. 

i).  A  côté  de  ces  manifestations  de  la  douleur  irradiée,  il  fau 
décrire  des  phénomènes  viscéraux  dont  l'existence  démontre  une 
fois  de  plus  l'importance  clinique  des  «  synergies  morbides  du 
pneumogastrique  »  sur  lesquelles  j'appelle  depuis  longtemps 
l'attention  l.  Le  cœur,  le  poumon  et  l'estomac  peuvent  être 


1  IL  Iluchard.  Angine  de  poitrine  cardiaque  et  pulmonaire  et  synergies  mor- 
bides du  pneumogastrique  {Bull,  de  la  Soc.  médico-pratique.  Paris,  1878). 
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atteints  au  point  de  vue  fonctionnel,  comme  vous  allez  vous  en 
convaincre  : 

Du  côté  des  vaisseaux  et  du  cœur,  les  troubles  sont  variables. 
Parfois,  ce  dernier  organe  parait  assister  impassible  à  la 
violente  douleur  dont  il  est  le  siège;  ses  mouvements  sont 
normaux,  le  pouls  reste  calme,  et  Wichmann  avait  parfaite- 
ment remarqué  que  pendant  le  paroxysme  douloureux,  le 
pouls  peut  devenir  plus  rapide,  mais  qu'il  n'est  ni  intermiltent, 
ni  irrégulier.  Heberden  et  Parry  avaient  fait  cette  remarque  que 
le  pouls  est  si  peu  atteint  qu'on  a  une  tendance  naturelle  à  placer 
le  siège  de  la  maladie  en  dehors  du  cœur.  Parfois  cependant,  il 
devient  tellement  petit  qu'on  peut  à  peine  le  sentir  (Wall),  et  j'ai 
pour  ma  part  noté  la  petitesse  extrême  du  pouls  avec  sa  suppres- 
sion à  l'un  des  côtés. 

Cette  petitesse  d'un  des  deux  pouls  radiaux  el  surtout  du 
radial  gauche,  est  même  un  symptôme  que  j'ai  souvent  observé 
chez  les  angïneux  dans  le  cours  ou  dans  l'intervalle  des 
accès  et  dont  la  fréquence  et  l'importance  n'ont  pas  été  jus- 
qu'ici signalées.  Subitement,  pendant  un  ou  plusieurs  jours, 
le  pouls  radial  gauche  devient  faible,  petit  et  serré,  tandis 
que  celui  du  côté  opposé  conserve  toute  son  amplitude  ; 
ensuite,  quelques  jours  après,  les  deux  pouls  radiaux  devien- 
nent égaux.  Or,  la  connaissance  de  ce  fait  est  extrêmement 
importante  parce  qu'elle  permet  d'éviter  des  cireurs  de  dia- 
gnostic que  j'ai  souvent  vu  commettre,  cette  inégalité  des  pul- 
sations radiales  étant  à  tort  rattachée  à  un  anévrisme  aortique, 
ou  à  un  rétrécissement  athéromateux  de  la  sous-clavière  gauche. 
Mais,  il  s'agit  ici,  ne  l'oubliez  pas,  d'un  phénomène  transitoire  et 
nullement  permanent,  et  cet  état  apparent  d'affaiblissement 
d'un  pouls  radial  ne  peut  être  attribué  qu'à  un  spasme  intermit- 
tent de  l'artère  dont  vous  devez  bien  comprendre  la  fréquence 
et  la  cause  depuis  que  je  vous  ai  fait  connaître  les  rapports 
importants  de  l'artério-sclérose  avec. le  spasme  artériel. 

Dans  un  cas,  l'accès  était  annoncé  quelques  secondes  aupara- 
vant par  un  ralentissement  des  battements  du  cœur  qui  tom- 
baient  de  60  à  30  et  qui,  à  la  fin  de  la  crise,  atteignaient  le 
chiffre  de  li>i)  et  même  de  140. -Dans  les  accès  qui  se  terminent 
fatalement,  il  arrive  le  plus  souvent  que  les  pulsations  diminuent 
de  fréquence. 
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11  est  assez  rare,  pour  le  médecin,  d'assister  à  la  mort  d'un 
anguleux  ;  cependant  Gauthier  (de  Cliarolles)  a  vu,  chez  une  femme 
de  quarante  ans  atteinte  de  maladie  de  Corrigan,  le  pouls  tomber 
progressivement  de  70  à  23  pulsations,  il  lui  semblait  donc 
assistei  pour  ainsi  dire,  à  l'agonie  du  cœur,  et  à  la  claudica- 
tion progressive  du  myocarde  qui  se  termina  brusquement  par 
un  arrêt  rapide.  —  A  ce  sujet,  M.  Potain  m'a  raconté  l'histoire 
suivante  :  Un  malade  venant  le  consulter,  lui  dit  ces  simples 
paroles  :  «  Tenez,  j'ai  en  ce  moment  un  violent  accès,  j'étouffe.  » 
Aussitôt  M.  Potain,  voyant  le  malade  pâlir,  saisit  son  pouls  qu'il 
trouve  absolument  nul  des  deux  côtés,  il  le  renverse  immédiate- 
ment sur  une  chaise  longue,  ausculte  son  cœur  qui  ne  présentait 
plus  que  quelques  battements  imperceptibles;  le  malade  était 
mort.  —  Pour  ma  part,  j'ai  assisté  une  seule  fois  à  la  mort  rapide 
(non  subite)  d'un  angineux,  et  j'ai  constaté  dans  les  derniers 
moments,  que  les  pulsations  radiales  devenaient  plus  lentes,  plus 
faibles  et  plus  irrégulières,  et  que  les  battements  du  cœur  ne 
ressemblaient  plus  qu'à  des  oscillations  inégales  à  peine  appré- 
ciables, ressemblant  au  battement  des  ailes  d'oiseau  {flutterings 
des  Anglais). 

D'autres  fois,  l'accès  est  annoncé  ou  accompagné  par  de 
folles  et  douloureuses  palpitations,  par  des  battements  éner- 
giques «  en  coup  de  bélier  »  (suivant  l'expression  d'un  de 
mes  confrères  angineux),  ou  par  une  accélération  douloureuse 
des  battements  du  cœur.  Enfin,  parfois  la  défaillance  n'existe 
plus  seulement  à  l'état  de  sensation  ou  d'an\iété,  elle  est  réelle: 
le  malade  est  pris  de  lipothymie,  ou  encore  de  syncope,  phéno- 
mène auquel  Parry  avait  attribué  une  telle  importance  qu'il 
avait  donné  à  la  maladie  le  nom  de  sijncopa  angens.  Le  pouls 
change  aussi  parfois  de  caractère  comme  les  tracés  sphyamo- 
graphiques  le  démontrent.  La  ligne  d'ascension  devient  plus 
longue  et  plus  lente;  il  en  est  de  môme  de  la  ligne  de  descente; 
en  un  mot,  le  tracé  sphygmographique  du  pouls  se  rapproche 
souvent  de  celui  du  rétrécissement  aortique. 

Nous  ne  saurions  mieux  résumer  les  modifications  du  pouls 
qu'en  citant  le  passage  suivant  de  Schmidt  :  «  Pulsus  valdc  tur- 
Indus,  sœpe  contractes,  parvus  <tt</iie  iiiœqiialis,  nec  rara  inter- 
mitteas  tangitw;  et  œger  palpitationibiis  cordis  angitur.  » 
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Voici  quelques-uns  des  tracés  sphygmographiques  que  j'ai  pris 
sur  un  de  nos  malades  avant  et  après  les  accès  angineux,  avant 
et  après  les  inhalations  de  nitrite  damyle. 


Fig.  4.  —  Pendant  un  accès  d'angine  de  poitrine. 


Fig.  5.  —  Pendant  un  accès  d'angine  de  poitrine,  et  au  commencement 

des  inhalations  amyîiques. 


Fig.  6.  —  Pendant  un  accès  d'angine  de  poitrine,  et  immédiatement  après 

les  inhalations  amyîiques. 

y).  Un  autre  phénomène  très  important  qui  se  produit  dans  la 
plupart  des  attaques  angineuses,  c'est  Yélévation  subite  de  la 
pression  artérielle  au  commencement  et  pendant  tout  leur  cours. 
Je  l'ai  constaté  à  plusieurs  reprises,  comme  Lauder-Brunton  et 
Walter  Moxon.  Cette  hypertension  vasculairc  est  d'autant  plus  im- 
portante à  connaître  que  la  tension  artérielle  a  déjà  subi  une  aug- 
mentation par  suite  de  Tartério-sclérosc  et  des  affections  aor- 
tiques  dont  sont  atteints  les  malades. 

Dans  d'autres  cas  cependant,  ce  tte  tension  vasculaire  serait 
diminuée,  de  sorte  qu'on  trouverait  dans  ces  phénomènes  diffé- 
rents la  raison  de  la  diversité  d'action  du  nitrite  d'amyle  :  efficace, 
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quand  il  y  a  élévation  de  la  tension  sanguine;  impuissant,  au 
contraire  quand  elle  est  diminuée. 

Enfin,  je  vous  ai  dit  que  l'artério-sclérose  détermine  souvent 
pendant  son  cours  des  spasmes  artériels  généralisés  ou  localisés, 
qui  rendent  compte  le  plus  souvent  des  phénomènes  du  doigt 
mort,  de  syncope  locale  des  extrémités,  de  refroidissement,  etc. 
Or,  ces  troubles  vaso-moteurs  peuvent  par  leur  prédominance 
au  moment  de  l'attaque  angineuse,  donner  lieu  à  une  forme  d'an- 
gine de  poitrine  vaso-motrice  dont  je  vous  ai  parlé  il  y  a  quel- 
ques instants.  Le  pouls  de  toutes  les  artères  devient  petit,  serré; 
les  téguments  paraissent  pâles  et  exsangues,  le  faciès  est  terreux 
et  livide,  les  extrémités  sont  froides  avec  sensation  de  fourmille- 
ment, d'anesthésie,  d'enflure,  à  laquelle  succède  une  apparence 
violacée  et  cyanique.  D'autres  fois,  au  contraire,  la  pâleur  du 
visage  fait  place  à  une  congestion  rapide  et  prononcée. 

k).  Le  plus  souvent,  les  angineux  sont  des  aor  tiques,  et  lors- 
qu'ils ne  présentent  aucun  signe  d'une  affection  de  l'aorte,  on 
constate  toujours  à  l'autopsie,  une  lésion  des  coronaires.  Est-ce 
à  dire  qu'on  ne  puisse  observer  chez  eux  une  altération  de 
l'orifice  mitral?  Ce  serait  une  erreur  de  le  croire.  Car,  avant 
tout,  ils  sont  artério-scléreux  et  ils  ne  sont  aortiques  qu'à  la 
faveur  de  l'artério-sclérose.  Celle-ci  peut  envahir  la  valvule 
mi  traie,  déterminer  une  lésion  de  cet  orifice  alors  qu'elle  atteint 
à  peine  l'aorte,  et  alors  vous  vous  trouvez  en  présence  de  ce  fait 
paradoxal  en  apparence,  d'une  angine  de  poitrine  chez  un  mitral. 

Il  y  a  deux  ans,  un  de  mes  confrères  de  Paris  m'adressait  un 
employé  de  commerce  âgé  de  quarante-neuf  ans 1  et  souffrant  depuis 
trois  années  environ  de  douleurs  vives  rétro-sternales  survenant 
toujours  sous  l'influence  de  la  marche  ou  du  moindre  effort.  Son 
frère  était  mort  d'une  hypertrophie  du  cœur,  fait  important  à 
signaler,  car  je  vous  ai  appris  que  si  les  cardiopathies  valvulaires 
ne  se  transmettent  pas,  les  cardiopathies  artérielles  sont  au  con- 
traire assez  souvent  héréditaires.  Ce  malheureux  malade  me  déclare 
«  qu'il  ne  peut  faire,  depuis  plusieurs  mois,  quelques  pas  sans 
éprouver  de  la  douleur  ou  de  l'oppression,  et  que  s'il  en  est 


♦  Obs.  ci. 
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ainsi,  il  sera  dans  l'impossibilité  de  gagner  sa  vie  ».  Je 
l'ausculte,  et  je  trouve  un  souffle  très  intense  d'insuffisance 
mitrale,  alors  qu'à  la  base  il  n'y  avait  aucun  bruit  morbide. 
Cependant  le  premier  bruit  est  sec,  parcheminé;  le  second  bruit 
à  droite  «lu  sternum  est  très  manifestement  retentissant,  les  sous- 
clavières  sont  surélevées,  la  région  cervicale  est  soulevée  violem- 
ment par  des  battements  artériels  anormaux,  et  quoiqu'il  existe 
un  souffle  systolique  à  la  pointe  du  cœur,  le  pouls  ne  présente 
aucun  des  caractères  d'une  insuffisance  mitrale  ;  il  est  dur,  fort, 
concentré,  régulier.  Pourquoi  cela  ?  C'est  parce  que  ce  malade 
n'avait  pas  à  proprement  parler  une  insuffisance  orificielle  ;  il 
avait  une  lésion  de  l'orifice  mitral,  mais  il  n'avait  pas  de  maladie 
valvulaire,  tant  il  est  vrai  que  l'existence  d'un  souffle  à  l'un  des 
orifices  du  cœur  n'est  pas  toujours  synonyme  d'un  rétrécis- 
sement ou  d'une  insuffisance  d'orifice.  Mais,  par  les  progrès  de 
la  sclérose  de  la  valvule  bicuspide,  celle-ci  peut  devenir  fran- 
chement insuffisante,  ce  qui  ne  change  en  rien  les  choses,  car 
il  s'agit  toujours  d'une  lésion  artérielle  et  non  d'une  lésion  endo- 
cardiaque.  La  preuve  en  est  fournie  par  les  caractères  du  pouls 
qui  reste  fort  et  vibrant,  au  lieu  d'être  petit,  inégal  et  irrégulier 
comme  pour  les  insuffisances  mitrales  consécutives  aux  endocar- 
dites rhumatismales,  par  l'existence  des  battements  artériels,  de 
l'élévation  des  sous-clavières  (un  indice  d'une  dilatation  de 
l'aorte),  du  retentissement  diastolique  de  l'aorte  symptomatique 
de  l'hypertension  artérielle,  etc.  Ainsi  donc,  ce  malade  avait  une 
lésion  mitrale,  comme  il  aurait  pu  avoir  une  lésion  de  l'aorte  par 
le  fait  de  l'artério -sclérose. 

Lorsque  celle-ci  a  progressé,  lorsqu'elle  a  envahi  et  compromis 
une  grande  partie  du  muscle  cardiaque,  les  cavités  du  cœur  se 
dilatent,  et  avec  elles  les  orifices  auriculo-ventriculaires.  Il  en 
résulte  alors  une  insuffisance  fonctionnelle,  laquelle  se  mani- 
feste par  l'existence  d'un  souffle  systolique  doux  et  diffus  à 
la  pointe  du  cœur,  aussi  bien  au  niveau  de  l'orifice  mitral 
qu'à  celui  de  l'orifice  tricuspidien.  Puis,  lorsque  le  myocarde 
devient  progressivement  insuffisant,  il  n'a  pas  la  force  de 
produire  un  souffle,  le  premier  bruit  normal  tend  à  s'atté- 
nuer et  môme  à  disparaître.  En  tous  cas,  cette  insuffisance 
fonctionnelle  de  la  valvule  mitrale,  traduit  le  plus  souvent  un 
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abaissement  plus  ou  moins  considérable  de  la  tension  artérielle. 

A  une  période  moins  avancée  de  leur  affection,  une  autre 
insuffisance  fonctionnelle  peut  se  produire  à  l'aorte,  mais  alors 
elle  traduit  au  contraire  un  état  d'hypertension  artérielle.  Celle-ci 
produit  la  dilatation  de  l'aorte;  par  conséquent  il'nest  pas  éton- 
nant que,  consécutivement  à  cette  ectasie  passagère,  il  survienne 
une  insuffisance  fonctionnelle  de  l'orifice  aortique,  comme  je  vous 
en  ai  montré  quelques  cas.  Comme  cette  ectasie  aortique  est  pas- 
sagère, survenant  sous  l'influence  de  véritables  accès  d'hyper- 
tension artérielle,  il  en  résulte-  que  le  souffle  diastolique  symp- 
tomatique  de  cette  insuffisance  doit  être  aussi  passager.  Par 
conséquent,  il  faudra  bien  vous  garder  d'attribuer  à  la  médication 
iodurée  la  disparition  d'un  souffle,  qu'il  faut  mettre  sur  le  compte 
môme  de  la  maladie.  Mais,  au  bout  d'un  temps  variable,  l'aorte 
peut  être  forcée,  elle  ne  revient  plus  sur  elle-même,  elle  reste  à 
l'état  de  dilatation,  et  par  conséquent,  vous  ne  constatez  plus  la 
durée  éphémère  de  ce  souffle;  il  persiste  au  contraire  avec  la 
dilatation  de  l'orifice  aortique  qui  l'a  produit. —  Plus  tard,  lorsque 
l'athérome  aura  déformé  plus  ou  moins  les  valvules  sigmoïdes, 
il  en  résultera  encore  une  nouvelle  cause  d'insuffisance  aortique 
qui,  de  fonctionnelle,  deviendra  organique.  En  tous  cas,  je  ne 
cesse *de  le  répéter,  il  faut  bien  se  garder  d'attribuer  cette  dila- 
tation de  l'aorte  et  ce  souffle  diastolique  fonctionnel  à  la  seule 
localisation  de  l'artério-sclérose  à  l'appareil  rénal.  C'est  là  une 
erreur  commise  par  beaucoup  de  cliniciens  qui  ne  voient  que 
la  néphrite  interstitielle,  et  qui  laissent  trop  souvent  de  côté  ce 
grand  processus  morbide,  l'artério-sclérose,  sous  la  dépendance 
et  à  la  suite  de  laquelle  la  maladie  rénale  se  développe l. 

Mais ,  ce  ne  sont  pas  là  les  seuls  symptômes  cardiaques  que 
vous  pouvez  constater  chez  les  angineux:.  Pendant  l'accès,  je 
vous  ai  dit  que,  le  plus  souvent,  le  cœur  paraît,  pour  ainsi  dire, 
rester  impassible  au  milieu  des  souffrances  dont  il  est  le  siège. 
Ses  battements  ne  s'accélèrent  pas  et  conservent  leur  régularité. 

4  Tout  dernièrement,  M.  Bouveret  {Note  sur  l'insuffisance  aortique  relative  dans 
lanéphrite  interstitielle.  Lyon  médical,  3  juin  1884,  page  153)  a  cherché  à  démontrer 
que  ce  souffle  fonctionnel  doit  être  mis  sur  le  compte  de  la  néphrite  intersti- 
tielle, parce  qu'il  «  a  paru  dans  le  cours  »  de  cette  maladie.  Or,  cette  insuffi- 
sance fonctionnelle  de  l'aorte  peut  apparaître  avant  même  la  localisation  rénale 
de  l'artério-sclérose,  pendant  la  période  plus  ou  moins  longue  d'hypertension  arté- 
rielle qui  la  précède.  Donc,  on  a  tort  de  l'attribuer  à  la  néphrite  interstitielle. 
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D'autres  fois,  au  contraire,  l'accès  de  sténocardie  s'accompagne 
de  folles  et  violentes  palpitations,  et  l'on  peut  constater  quelques 
faux  pas  ou  des  intermittences. 

Dans  l'intervalle  tle  ces  accès,  dans  les  périodes  d'accalmie, 
les  bruits  du  cœur  présentent  le  pins  souvent,  contrairement  à 
l'opinion  généralement  admise,  quelques  caractères  particuliers 
très  importants  à' connaître  surtout  chez  les  sujets  assez  nombreux 
qui  ne  présentent  aucune  lésion  d'orifice  :  Le  premier  bruit  est 
sec  et  parcheminé  à  la  base;  d'autres  fois  il  est  sourd,  mal 
frappé.  Le  second  bruit  présente  un  retentissement  tympanique 
caractéristique  de  l'hypertension  artérielle.  Souvent  les  deux 
bruits  ont  un  timbre  tout  à  fait  spécial,  que  l'on  peut  com- 
parer à  celui  crime  corde  vibrant  sourdement  à  une  certaine 
distance.  Tantôt  il  y  a  lenteur,  tantôt  accélération  des  battements, 
el  parfois,  à  de  rares  intervalles,  on  constate  quelques  mouve- 
ments arythmiques. 

Dans  l'état  de  mal  angineux,  lorsque  les  crises  se  rapprochent 
sans  cesse,  on  peut  voir  survenir  rapidement  tous  1rs  signes  de 
la  dilatation  aiguë  des  cavités  cardiaques  avec  affaiblissement  du 
myocarde,  les  membres  inférieurs  s'œdématient  rapidement 
du  jour  au  lendemain  :  el  l'on  arrive  à  constater  dans  les  cas  très 
-raves  le  rythme  fœtal  des  battements  du  cœur,  symptôme  des 
plus  graves  que  je  vous  ai  fait  connaître  sous  le  nom  à'embryo- 
cardie.  C'est  ainsi  qu'un  de  mes  malheureux  confrères 1 ,  condamné 
depuis  trois  semaines  à  passer  ses  jours  et  ses  nuits  dans  un  fau- 
teuil, était  en  proie  a  des  crises  subintrantes  d'une  durée  de  sept 
à  huit  heures.  Sous  cette  influence,  un  œdème  assez  consi- 
dérable et  dur  a  envahi,  en  quelques  heures  seulement,  les 
membres  inférieurs;  les  battements  du  cœur  prirent  alors  une 
grande  accélération,  le  choc  précordial  devint  presque  insensible, 
et  l'un  de  mes  confrères  qui  assistait  le  malheureux  malade 
pendant  «  cette  agonie  de  souffrances  »  vit  naître  sons  ses 
oreilles  le  rythme  fœtal  des  bruits  du  cœur.  Le  lendemain,  le 
pouls  était  a  peine  sensible  à  droite  et  à  gauche,  mais  plus  p«  tit 
à  gauche;  l'embryocardie  avait  disparu  avec  le  relèvement  de  la 
pression  artérielle,  mais  on  constatait  pour  la  première  fois  une 
ar\  thmie  très  nette. 

1  uns.  en. 
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l).  Jusqu'au  jour  où  Rougnon  et  Heberden  ontnettement  séparé 
les  phénomènes  angincux  des  affections  asthmatiques  avec  les- 
quelles ils  étaient  confondus,  presque  tous  les  auteurs  anciens, 
parmi  lesquels  il  faut  citer  Parry  ctWichmann,  ont  fait  remarquer 
avec  raison  que  la  dyspnée  ne  doit  pas  être  décrite  dans  la  synip- 
tomatologie  de  l'angina  pectoris,  ce  qui  n'a  pas  empêché  Schmitt 
de  la  définir  :  Dolor  cum  consirictione  pectôris  <■/  sitmmo  gradu 
dyspnese  cohjunctus. 

Comme  je  l'écrivais  en  1 883 ,  l'angine  de  poitrine  ne  s'accompagne 
pas  de  trouble  sérieux  dans  la  respiration;  il  n'y  a  pas  dyspnée, 
mais  apnée,  le  malade  arrêtant  pour  ainsi  dire  d'instinct  ses  mouve- 
ments respiratoires,  afin  de  ne  pas  augmenter  ses  douleurs.  Ci  - 
ainsi  que  Butter  avait  remarqué  que  quelques  patients,  pendant 
le  paroxysme,  peuvent  faire  une  large  inspiration,  qu'ils  cherchent 
à  soupirer  profondément  ou  à  retenir  leur  respiration;  un  malade 
de  Trousseau,  s'arrêtait  court,  la  poitrine  immobile,  craignant  de 
respirer  pour  ne  pas  augmenter  l'horrible  étreinte  qui  lui  brisait 
la  poitrine  ;  enfin,  j'ai  vu  un  malade  chez  lequel  l'accès  (Mail 
annoncé  par  une  accélération  extrême  des  mouvements  respira- 
toires, bientôt  ralentis. 

Mais,  au  sujet  des  troubles  respiratoires,  il  faut  s'entendre.  Un 
grand  nombre  de  malades,  en  effet,  éprouvent  une  simple  sen- 
sation de  suffocation,  d'étouffement,  sans  que  pour  cela  une 
véritable  dyspnée  soit  apparente;  quelques-uns  accusent  une 
«  gêne  de  la  respiration  »,  comme  un  des  malades  d'Heberden.— 
J'ai  vu,  pour  ma  part,  trois  fois  l'accès  angineux  suivi  de  l'ex- 
pulsion de  nombreuses  mucosités  salivaires  ou  bronchiques  avec 
gros  râles  trachéo-bronchiques  dans  la  poitrine.  L'un  d'eux, 
goutteux  et  artério-scléreux1,  qui  avait  des  accès  d'une  intensité 
extrême,  voyait  toujours  ceux-ci  débuter  par  une  toux  sèche,  une 
expectoration  muqueuse  abondante,  par  l'accélération  du  pouls, 
qui  de  45  montait  rapidement  à  110  et  même  120  pulsations; 
dans  les  attaques  violentes,  on  constatait  quelques  intermittences 
cardiaques,  mais  l'arythmie  était  de  peu  de  durée  et  une  fois 
l'accès  terminé,  le  pouls  reprenait  son  rythme  régulier  et  lent  ; 
en  même  temps  je  notais  une  sonorité  considérable  de  la  poi- 
trine avec  expiration  sifflante  et  prolongée,  symptomatique  d'une 
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sorte  à,empàysè)7ie  aigu.  Chez  ce  môme  malade,  la  fin  de  l'at- 
taque était  annoncée  parfois  par  une  expectoration  sangui- 
nolente, par  un  enrouement  et  une  aphonie  qui  ont  duré  une 
fois  plus  de  deux  heures,  par  de  l'aphasie  pendant  environ  vingt 
minutes  avec  affaiblissement  parétique  du  bras  droit,  un  état 
vertigineux,  un  affaiblissement  considérable  des  forces,  deux 
fois  par  de  la  strangurie,  et  une  fois  par  l'apparition  d'albumine 
dans  les  urines. 

Noël  Gueneau  de  Mussy,  à  qui  je  parlais  naguère  de  ce  dernier 
fait,  m'a  cité  le  cas  d'un  malade  qui  présentait  de  l'albumine  dans 
les  urines  après  chaque  accès.  11  m'a  de  plus  rappelé  l'histoire  d'un 
angineux  qui,  à  chaque  attaque,  présentait  les  symptômes  de  con- 
gestion pulmonaire  intense,  se  produisant  et  disparaissant  avec 
les  paroxysmes  douloureux  et  s'accompagnant  d'accélération  des 
battements  cardiaques.  Quant  aux  hémoptysies  signalées  autre- 
fois par  quelques  auteurs,  et  notamment  par  Gahen1,  elles  n'ap- 
partiennent en  aucune  façon  au  syndrome  angineux,  elles  relèvent 
de  l'affection  cardiaque. 

Du  reste,  relativement  à  tous  ces  accidents  respiratoires,  il  faut 
faire  une  distinction  capitale  :  la«  suffocation  »  dont  se  plaignent 
les  malades,  est  due  le  plus  souvent  à  la  sensation  de  constric- 
tion  qu'ils  accusent  si  souvent  à  la  base  de  la  poitrine  sous  forme 
de  «  ceinture  de  fer  »  ;  à  ce  titre,  elle  lait  partie  du  syndrome 
angineux.  Les  accidents  d'œdème  aigu,  de  congestion  pulmo- 
naire aiguë,  subite,  toujours  contemporaine  des  accès,  peuvent 
être  encore  regardés  comme  des  complications  possibles  de  ces 
mêmes  accès. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  môme  d'autres  accidents  congestifs  du 
poumon  qui  relèvent  le  plus  souvent  des  lésions  aortiques  ou 
myocardiques,  et  qui  ne  sont  nullement  liés  aux  accès  angi- 
neux. 

Ainsi,  le  malade  L...  dont  je  vous  ai  parlé  plus  haut,  en 
dehors  de  ses  accidents  de  congestion  pulmonaire  survenant 
rapidement  sous  l'influence  de  chaque  accès,  présentait  d'une 
façon  permanente  aux  deux  bases  pulmonaires  une  congestion 
passive  des  poumons  due,  sans  aucun  doute,  à  l'état  de  dégéné- 
rescence du  cœur. 

•  Cahcn.  Des  névroses  vaso-molrices.  {Arch.  de  méd.,  1861.) 
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Dans  l'aorlile  comme  dans  la  myocardite  scléreusc,  lésions 
que  l'on  trouve  d'ordinaire  à  l'autopsie  des  angineux,  vous  avez 
aussi  très  souvent  des  congestions  pulmonaires  rapides  et  fugaces! 
ou  encore  des  symptômes  d'apoplexie  pulmonaire  provoquée  par 
dos  infarctus. 

Enfin,  les  angineux  sont  souvent  des  arthriliques  et  à  ce 
dernier  titre,  vous  pourrez  aussi  constater  à  la  base  de  l'aisselle 
un  état  congestif  que  vous  saurez  rapporter  à  sa  véritable  cause. 

Tous  ces  détails  dans  lesquels  je  viens  d'entrer  sont  impor- 
tants au  point  de  vue  clinique.  Car  ils  vous  permettent  de  ne  pas 
trop  assombrir  le  tableau  déjà  si  sombre  de  l'attaque  angineuse  : 
ils  vous  indiquent  que  vous  ne  devez  pas  mettre  sur  son  compte 
un  grand  nombre  d'accidents  qui  se  lient,  non  pas  à  l'angine 
elle-même,  mais  aux  lésions  nombreuses  que  vous  observez  du 
côté  des  viscères,  de  l'aorte,  du  myocarde,  des  artères  et  durein. 
A  ce  sujet,  laissez-moi  vous  faire  remarquer  encore  que,  si 
parfois  une  dyspnée  réelle  est  notée  parmi  les  symptômes  de 
l'angine  de  poitrine,  vous  commettriez  une  grosse  erreur  en 
confondant  ces  deux  phénomènes  ou  en  les  associant  l'un  à 
l'autre  dans  une  même  description.  N'oubliez  jamais  que  l'an- 
gine de  poitrine  est  un  syndrome,  que  la  dyspnée  en  est  un  autre. 

Sans  doute  les   angineux  peuvent  être  dyspnéiques,  parce 
qu'ils  sont  artério-scléreux  et  souvent  atteints  de  néphrite  inters- 
titielle compliquée  d'urémie  ;  sans  doute  leurs  accès  de  pseudo- 
asthme cardiaque  sont  parfois  extrêmement  violents  ;  mais  vous 
ne  confondrez  pas  Y  angoisse  respiratoire  qu'ils  éprouvent,  surtout 
lorsqu'ils  présentent  cette  respiration  de  Cheyne-Stokes  si  pé- 
nible, si  torturante,  avec  Y  angoisse  douloureuse  de  la  sténocar- 
die.  Et  cependant,  il  arrive  que  le  même  malade,  par  suite  des 
mêmes  lésions,  présente  en  même  temps  ou  à  des  intervalles 
séparés  la  dyspnée  de  Cheyne-Stokes  et  des  sensations  ou  crises 
angineuses.  Quoi  d'étonnant  à  cela?  Ces  deux  syndromes  ne 
procèdent-ils  pas  du  même  processus  morbide  et  de  la  même 
cause  mécanique  ?  L'ischémie  du  cœur,  c'est  l'angine  de  poi- 
trine ;  l'ischémie  du  bulbe,   c'est  la  respiration  de  Cheyne- 
Stokes. 


m).  N'oubliez  jamais  cette  considération  fort  importante  : 
les  angineux  sont  presque    tous  des  artério-scléreux.  Evitez 
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l'erreur  si  souvent  commise,  qui  consiste  à  attribuer  à  l'angor. 
pectoris  ce  qui  doit  être  rattaché  à  l'artério-sclérose.  —  C'est 
ainsi  que  Fothcrgill  a  décrit  chez  les  angineux  un  pouls 
irrégulicr  et  intermittent ,  non  seulement  dans  le  cours  mais  en 
dehors  des  attaques,  fait  surtout  en  rapport  avec  les  lésions  du 
cœur.  A  une  époque  plus  rapprochée  de  nous,  comme  je  vous 
le  montrerai  plus  tard,  les  auteurs  ont  commis  la  même  faute 
en  attribuant  les  symptômes  cérébraux:  ou  intellectuels,  convul- 
sifs  ou  épileptiformes  aux  attaques  anguleuses,  tandis  qu'on 
devait  les  rattacher  à  l'anémie  encéphalique  par  artério-sclérose 
cérébrale,  ce  que  Trousseau  n'a  pas  vu.  C'est  ainsi  que  beaucoup 
d'auteurs  ont  encore  confondu  la  cause  et  l'effet  pour  les  acci- 
dents gastriques  qui  peuvent  être  consécutifs  aux  accès  angi- 
neux, mais  qui  souvent  aussi  leur  sont  antérieurs. 

Je  vous  ai  décrit  les  accidents  cardiaques  et  pulmonaires 
engendrés  par  l'accès  angineux.  Il  importe  de  continuer  encore 
celte  description  en  vous  montrant  tous  les  troubles  qui  peuvent 
survenir  dans  le  territoire  du  nerf  pneumogastrique.  C'est  ainsi 
qu'avant  et  après  l'accès,  les  malades  ont  souvent  des  éructa- 
tions extrêmement  fréquentes  et  abondantes,  et  vous  pourrez 
constater  chez  eux  tous  les  signes  d'une  distension  gazeuse 
plus  ou  moins  considérable  de  l'estomac. 

Il  est  donc  manifeste  que,  dans  l'angor  pectoris,  l'épuisement 
parélique  des  extrémités  du  pneumogastrique  peut  retentir  égale- 
ment sur  les  trois  organes  innervés  par  ce  nerf  :  sur  le  cœur 
en  déterminant  des  troubles  caractérisés  par  le  ralentissement- 
ou  l'accélération  de  ses  battements,  par  de  l'arythmie,  des 
lipothymies  ou  des  syncopes  (derniers  accidents  imputables  éga- 
lement à  l'ischémie  cardiaque)  ;  sur  les  poumons  (congestions 
pulmonaires,  emplis  sème  aigu);  enfin  sur  l'estomac  (flatulence, 
vomissements,  distension  gazeuse).  C'est  là  un  fait  important  que 
j'ai  mis  en  évidence  dans  mon  étude  sur  les  synergies  du  pneu- 
mogastrique au  sujet  d'une  observation  intéressante  d'angine 
de  poitrine  que  je  veux  vous  rappeler  1  : 

•  Observation  extraite  d'un  mémoire  intitulé  :  Angine  de  poitrine  cardiaque 
it  pulmonaire;  paralysie  consécutive  du  nerf  pneumogastrique,  par  II.  Iluchard 
(Bulletin»  de  la  Soc.  médico-pratique  de  Paris,  séance  du  28  mai  1879). 
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Ob,eRv.t,on  GIV.  -  Angine  de  poitrine  chez  un  dyspeptique  gout- 
teux A  la  phase,  d'excitation  douloureuse  du  nerf  vai<ue  succède 
rapidement  celle  de  paralysie  totale  du  nerf  :  dyspnée,  d'abord  avec 
diminution  du  nombre  des  respirations,  congestion  bronchique  et 
pulmonaire  généralisée  (signes  de  paralysie  des  filets  nerveux  pulmo- 
radTS  nâTZï  Xlrê™dcs  battements  cardiaques  et  des  pulsations 
2  TASJ \4°  a  6°>  5°*JMw'  palpitations  lipothymies,  dilatation  du 
cœur,  etc  paralys»  des  filets  cardiaques);  dilatation  de  l'estomac  (para- 
lysie des  filets  gastriques).  11 

Le  5  mars  1879,  on  accourait  en  toute  hâte  me  chercher  pour  un 
de  mes  malades  qui  avait  été  pris  subitement  d'accidents  graves 
Exerçant  la  profession  d'ingénieur,  il  causait  tranquillement  de  se* 
auaires  avec  l'un  de  ses  amis  dans  son  cabinet,  rue  d'Amsterdam 
lorsqu'il  ressentit  inopinément  une  douleur  vive,  étrange,  angoissant, 
siégeant  dans  toute  la  poitrine,  s'accompagnant  d'une  sorte  d'oppn- 
sion  telle,  qu'il  ne  put  tout  d'abord  articuler  aucun  son.  La  face  était 
pale,  contractée  par  la  souffrance  ;  «  des  mains  de  fer.  »  —  suivant 
l'expression  du  malade,  —  et  «  des  griffes  de  plomb  »  semblaient  lui 
comprimer  et  lui  labourer  l'intérieur  du  thorax.  Craignant  de  suc- 
comber sous  l'étreinte  de  la  douleur,  il  put  faire  comprendre  qu'il 
désirait  être  transporté  dans  son  appartement,  à  Passy,  où  il  arriva 
sans  pouvoir  encore  répondre  aux  interrogations  de  son  entourage. 
C'est  là  que  je  le  vis,  vers  huit  heures  du  soir,  trois  heures  environ 
après  l'atteinte  de  son  mal.  Il  avait  eu,  dans  cet  intervalle,  des  vomis- 
sements glaireux  assez  abondants,  mais  très  pénibles;  la  respiration 
se  faisait  avec  assez  de  calme,  la  douleur  si  vive  s'était  apaisée  ;  mais 
le  visage  exprimait  encore  la  douleur  et  l'effroi  du  drame  qui  venait 
de  se  passer.  Il  n'y  avait  pas  de  fièvre;  le  pouls  était  régulier,  presque 
normal  à  80,  la  peau  couverte  d'une  sueur  un  peu  froide,  les  respira- 
lions  lentes,  larges  et  presque  paisibles  

Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  que  je  pensai  immédiatement  à  une 
angine  de  poitrine,  la  douleur  siégeait  à  droite  comme  à  gauche  du 
sternum;  l'irradiation  douloureuse  vers  le  bras  gauche  était  rempla- 
cée par  des  douleurs  un  peu  diffuses  et  par  une  sensation  d'engourdis- 
sement des  deux  membres  supérieurs. 

Avant  de  poursuivre  cette  observation,  il  est  bon  défaire  connaître 
ce  malade.  Je  soignais  sa  famille  depuis  plus  de  sept  ans.  et  je  n'avais 
jamais  constaté  chez  lui  que  des  indispositions  sans  importance.  Agé 
de  cinquante-deux  ans,  il  n'avait  jamais  eu  de  maladie  grave,  et  n'a- 
vait jamais  fait  d'autres  excès  que  ceux  de  son  travail.  Homme  sobre, 
ni  buveur  ni  fumeur,  il  était  d'une  grande  impressionnabilité  morale, 
et  avait  appris,  quelques  jours  auparavant,  une  nouvelle  qui  l'avait 
certainement  beaucoup  affecté.  A  plusieurs  reprises,  il  s'était  plaint 
cà  moi  d'accidents  dyspeptiques  qui  avaient  toujours  cédé  à  un  traite- 
ment approp.-ié,  ou  de  douleurs  rhumatismales  vagues  affectant  sur- 
tout les  masses  musculaires.  Son  urine,  a  plusieurs  reprises  analy- 
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sée,  renfermait  «1rs  cristaux  d'acide  urique  et  d'urate  de  soude  en 

assez  grande  quantité. 

Deux  jours  avant  cette  crise,  je  l'avais  examiné,  parce  qu'il  se  plai- 
gnait de  douleurs  vagues  dans  la  poitrine,  et  je  n'avais  rien  trouve  à 
l'auscultation  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux.  Mais  j'ai  su  plus  tard 
que,  dans  un  voyage  qu'il  avait  fait,  deux  mois  auparavant,  en  Italie 
avecsa  famille,  il  avail  éprouvé  à  plusieurs  reprises,  inopinément  et 
sans  cause  appréciable  pour  lui,  quelques  accès  de  suffocation  ;  ces 
petits  arcs  survenaient  surtout  lorsqu'il  marchait  contre  le  vent  et 
lorsqu'il  montait  une  rue,  ou  qu'il  portait  le  plus  léger  fardeau. 
Alors  il  s'arrêtait  subitement,  disant  ressentir  quelques  douleurs 
vagues  dans  la  région  du  cœur,  et,  après  quelques  minutes  de  repos, 
il  se  mettait  de  nouveau  en  marche,  non  sans  se  plaindre  d'une  sen- 
sation inusitée  d'oppression. 

Pas  d'antécédents  goutteux,  ni  rhumatismaux  dans  la  famille. 
Cependant,  les  accidents  dyspeptiques,  coïncidant  avec  la  présence 
d'acide  urique  et  d'urates  en  assez  grande  quantité  dans  les  urines, 
m'avaient  fait  admettre  l'existence  probable  d'accidents  goutteux  de 
forme  larvée. 

Le  lendemain  de  la  crise,  6  mars,  je  revois  le  malade  dans  la  mati- 
née. La  nuit  a  été  sans  sommeil;  la  sensation  d'oppression  existe 
toujours,  sans  la  douleur.  Le  nombre  des  respirations,  qui  était  seu- 
lement de  l.">  par  minute  hier,  s'est  élevé  jusqu'à  iO;  et  les  pulsations 
radiales,  au  lieu  de  80,  sont  à  120;  la  peau  est  fraîche,  il  n'y  a  cer- 
tainement pas  de  lièvre.  L'auscultation  la  plus  attentive  ne  fait  abso- 
lument rien  découvrir  du  côté  du  cœur  ou  des  poumons;  la  palpation 
profonde  sur  le  trajet  du  pneumogastrique  ou  du  phrénique  n'est 
nullement  pénible,  et  l'on  ne  détermine  de  douleur  à  la  pression  que 
dans  la  gouttière  vertébrale  droite,  au  niveau  du  cinquième  espace 
intercostal  et  en  avant  dans  le  point  correspondant. 

Le  7  mars,  je  trouve  le  malade  plus  souffrant  encore,  courbé  dans 
son  fauteuil,  sous  le  poids  de  la  douleur  et  de  l'oppression,  et  en 
proie  à  une  grande  anxiété.  Insomnie  complète  pendant  la  nuit. 

Le  8  mars,  l'anxiété  est  de  plus  en  plus  grande,  la  sensation  d'op- 
pression considérable;  le  malade  demande  de  l'air  à  chaque  instant; 
la  face  est  pâle,  altérée,  les  traits  grippés.  Il  y  a  eu  quelques  vomisse- 
ments glaireux,  et,  depuis  hier  soir,  le  malade  et  son  entourage  cons- 
tatent eux-mêmes  un  symptôme  nouveau  :  c'est  un  bruit  de  glouglou 
qui  se  produit  et  qui  se  fait  entendre  à  dislance  lorsque  M.  X...  ingère 
quelques  cuillerées  de  liquide.  J'examine  alors  aussitôt  la  région  de 
l'estomac,  et  je  trouve  une  dilatation  avec  distension  gazeuse  de  cet 
organe  telle,  que  la  sonorité  était  encore  très  marquée  en  arrière  de 
la  poitrine,  et  qu'elle  masquait  môme  le  bruit  pulmonaire.  Les  urines, 
examinées  par  M.  Méhu,  permettent  île  constater  une  grande  quantité 
d'urates,  mais  sans  sucre  ni  albumine.  Le  pouls  est  régulier,  très  fré- 
quent à  140,  sans  chaleur  fébrile;  la  respiration  à  45. 

A  1  examen  .lu  cœur,  on  perçoit  un  triple  bruit,  ressemblant  à  un 
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bruit  de  galop.  L'aorte  no  présente  rien  d'anormal,  et  l'on  n'entend 
point  a  ee  niveau  ces  claquements  valvulaircs  à  résonnant  tvm 
panique  ou  dangereuse,  qui  sont  toujours  l'indice  d'  ne  di  ala- 
tion  plus  ou  moins  accusée  de  l'aorte. 

Le  soir  M.  Potain,  appelé  en  consultation,  confirme  le  diaffno'.tic 
d  angine  de  poitrine  survenue  chez  un  goutteux  dans  le  coûrfd  une 
a nnenne  dyspepsie  qui  aurait  déterminé  secondairemen  un  peu  " 
d  latation  du  cœur  droit.  Cependant,  le  foie  n'est  pas  hypertrophié 
les  veines  jugula.res  ne  sont  pas  gonflées,  et  il  n'y  a  pas  de  ce  cô  M 
de  reflux  veineux.  Il  constate,  de  la  façon  la  plus  formelle,  Absence 
de  toute  esiond  orifice  et  ne  croit  pas  non  plus  à  l'existence  d?une 
péricardite  a  forme  angineuse,  comme  Andral  en  a  cité  un  exemple 
si  remarquable  dans  sa  clinique.  La  sensation  sous-sternale  de 
«  griffe  de  fer,  de  râteau  de  fer,  de  serrement  de  poitrine»,  s'est  mon- 
trée de  nouveau  depuis  une  heure  environ,  et  s'est  accompagnée 
d  une  grande  oppression,  d'une  profond,  anxiété.  En  avant  de  la  poi- 
trine, on  entend  des  râles  crépitants,  superficiels,  fins,  très  nombreux 
1res  mobiles,  puisqu'ils  se  déplacent  et  disparaissent  même  pondant 
1  examen;  en  même  temps  on  observe,  depuis  le  malin,  une  sputation 
lranchement  sanguinolente. 

Le  lendemain,  9  mars,  les  mêmes  accidents  graves  se  produisent  : 
plusieurs  accès  surviennent,  marqués  toujours,  en  outre  des  symp- 
tômes douloureux,  par  des  symptômes  de  congestion  pulmonaire 
avec  expectoration  sanglante,  qui  paraissent  et  disparaissent 
avec  eux. 

Le  10  mars,  l'état  devient  très  grave.  Le  pouls  est  à  150  (sans 
fièvre,  ce  que  démontre  l'examen  thermométrique),  régulier,  mais 
ayant  perdu  de  sa  force.  Les  respirations  sont  au  nombre  de  70  par 
minute;  l'orthopnée  est  extrême;  au  cœur,  on  constate  toujours  un 
triple  bruit,  mais  sans  souffle;  aux  poumons,  les  râles  crépitants, 
très  fins,  très  secs  que  l'on  avait  entendus  en  avant,  existent  mainte- 
nant en  arrière,  surtout  à  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche.  II 
n'y  a  pas  d'œdème  des  membres  inférieurs,  les  urines  ne  sont  pas 
albumineuses,  mais  elles  renferment  une  certaine  quantité  de  pigmeni 
biliaire;  les  sclérotiques  sont  un  peu  jaunes;  le  foie  est  douloureux  a 
la  pression  et  un  peu  augmenté  de  volume. 

Dans  la  journée,  je  suis  appelé  pour  un  accès  extrêmement  violent: 
les  lèvres  sont  d'une  couleur  violacée;  à  plusieurs  reprises,  les  doigts 
se  cyanosent;  les  extrémités  se  refroidissent,  l'engoisse  est  extrême, 
l'orthopnée  à  son  comble;  après  quelques  instants  d'un  silence  pro- 
fond, commandé  par  l'intensité  même  de  la  douleur,  le  malade  s'é- 
crie :  «  De  l'air,  de  l'air,  j'étouffe!  J'ai  un  poids  de  cent  livres  qui 
opprime  ma  poitrine,  une  grille  de  fer  qui  me  déchire!  »  Et  il  montre 
du  geste  la  partie  moyenne  du  sternum,  où  siège  celte  sensation 
d'angoisse,  ainsi  que  l'épaule  gauche,  le  cou  et  la  mâchoire,  où  la 
douleur  paraît  irradier.  Le  pouls  est  petit,  toujours  régulier,  et  1res 
fréquent,  à  160  pulsations  par  minute,  sans  fièvre. 
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On  fait  uné  injection  de  morphine,  des  inhalations  d'oxygène,  et 
au  bout  d'un  certain  temps,  un  peu  de  calme  revient,  quand  subi- 
tement, le  malade  esl  pris  d'hallucinations  :  il  croit  voir  des  per- 
sonnes qui  veulent  lui  faire  du  mal;  il  s'insurge  contre  l'interne 
qui  le  gardait  depuis  le  matin,  lui  reproche  amèrement  de  le  laisser 
mourir  de  faim,  se  lève  et  veut  s'habiller.  Ce  délire  se  modère  peu 
a  peu  cl  l'ail  place  à  un  sommeil  extrême  nent  agité,  entrecoupé  à 
chaque  instant  par  des  réveils  subis  où  l'effroi,  la  terreur,  se  peignent 
sur  son  visage.  Aux  poumons,  les  râles  persistent;  ils  ont  envahi 
maintenant  les  deux  côtés  et  se  montrent  vers  les  sommets.  La  dila- 
tation de  l'estomac  est  encore  considérable,  et  le  bruit  de  glouglou  se 
fait  toujours  entendre  avec  la  même  intensité  au  moment  de  l'intro- 
duction ou  plutôt  de  la  chute  des  aliments  dans  la  cavité  stomacale. 

Prescription  du  11  mars  et  des  jours  précédents  :  ventouses  tèches 
sur  la  poitrine,  sinapismes  aux  membres  inférieurs,  deuxième  vési- 
catoire;  inhalations  d'oxygène;  quelques  inspirations  d'iodure  d'é- 
Ihyle  qui  n'ont  produit  aucun  résultat;  éther  en  potion,  et  teinture 
de  digitale  avec  nuise  en  lavements. 

12, 13  et  14  mars.  Même  état.  On  prescrit  du  café  et  un  peu  d'eau- 
de-vie,  puis  une  potion  au  bromhydrate  de  calcine  a  0,30  cent.,  huit 
ventouses  scarifiées  dans  la  région  du  mamelon  et  un  troisième  vési- 
catoire. 

Le  14  au  soir,  l'oppression  esi  extrême,  le  pouls  a-  144  sans  lièvre, 
l'estomac  extrêmement  dilaté,  tous  symptômes  indiquant,  en  consé- 
quence,  un  état  parétique  du  nerf  vague.  A  l'auscultation  du  cœur, 
on  entend  toujours  un  bruit  d  •  galop;  le  son  de  percussion  des  pou- 
mons est  normal  ;  mais  on  constate,  à  l'auscultation,  des  râles  exces- 
sivement lin.-,  nombreux,  secs  et  serrés,  s'entendant  à  l'inspiration, 
surtout  en  arrière,  aux  deux  bases,  aux  deux  sommets,  avec  celte  par- 
ticularité que  ceux  du  sommet  gauche  sont  plus  gros,  plus  éclatants 
et  qu'il  existe  à  la  partie  moyenne  une  zone  où  ils  sont  absents.  Cette 
congestion  intense,  extrêmement  étendue  des  deux  poumons,  confirme 
encore  le  diagnostic  précédent,  et  il  est  décidé  que  Ton  pratiquera 
l'électrisation du  nerf  vague. 

Le  lendemain,  15  mars,  on  accourt  me  chercher  à  cinq  heures  et 
demie  du  matin.  La  nuit  a  été  très  mauvaise;  le  malade  étouffe,  il  est 
presque  agonisant.  M.  le  docteur  Onimus  veut  bien  me  prêter  son 
concours  pour  l'électrisation,  et.  à  notre  arrivée,  nous  trouvons  le 
malade  en  proie  à  une  orthopnée  extrême  :  la  respiration  est  extrê- 
mement fréquente,  la  voix  eut  recoupée,  et  il  existe  à  chaque  instant 
une  toux  sèche,  courte,  très  fatigante;  les  extrémités  sont  refroidies, 
couvertes  de  sueurs,  les  sclérotiques  sillonnées  de  grosses  veines, 
signe  d'une  grande  difficulté  respiratoire;  le  malade  se  plaint  de 
douleurs  rétro-sternales,  de  sensation  de  brûlure,  de  déchiruie  dans 
la  poitrine;  le  pouls,  toujours  régulier,  est  très  petit,  à  peine  percep- 
tible, extrêmement  fréquent.  La.  mort  semble  imminente,  a  ce  point 
•  pic  nous  hésitons  un  instant  a  pratiquer  l'électrisation  du  nerf  vague, 
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dont  l'indication,  posée  quelques  jours  auparavant,  avait  été  définiti 
vement  résolue  à  la  dernière  consultation. 

M.  Onimus  cependant,  se  décide  à  employer  les  courants  induits 
un  pôle  est  place  sur  le  nerf  vague,  un  autre  sur  la  paroi  thoraciaue 
puis  les  c  eux  sur  le  nerf  vague.  Immédiatement,  de  148  le  pouls  des- 
cend a  110.  Puis  les  courants  continus  sont  employés  sans  résultat. 
Avant  1  electrisalion,  1  auscultation  de  la  poitrine  avait  permis  d'en- 
tendre dans  les  deux  poumons  une  pluie  fine  et  serrée  de  râles  crépi- 
tants, beaucoup  plus  secs  et  plus  superficiels  que  les  râles  de  la  pneu- 
monie, de  la  congestion  ou  de  l'œdème  pulmonaire  ;  il  est  permis  de 
penser  que  ces  râles  ont  leur  siège,  non  dans  le  parenchyme  pulmo- 
naire, mais  dans  les  bronches  capillaires. 

A  midi,  je  fais,  pendant  dix  minutes,  une  nouvelle  séance  d'élec- 
Irisation  avec  les  courants  continus. 

Le  soir,  nous  trouvons  le  malade  sensiblement  mieux:  il  a  voulu 
se  lever,  se  promener  même  un  peu  dans  l'appartement,' et  manger 
a  table  avec  sa  famille.  Il  est  évident  néanmoins  qu'il  avait  un  peu  de 
subdéhnum.  Le  nombre  des  pulsations  est  très  variable,  de  96  à  130; 
mais  après  une  électrisalion  avec  les  courants  induits  et  continus,  les 
pulsations  sont  fixées  à  112.  La  toux  est  incessante,  les  râles  aussi 
nombreux. 

Prescription  :  Continuer  la  caféine  prescrite  quelques  jours  aupa- 
ravant, à  la  dose  de  0,30  et  0,40  centigr.;  éther  intàs  et  extra.  Inha- 
lations d'oxygène.  Demain  matin,  un  verre  et  demi  d'eau  d'Hunyadi- 
Janos.  Ventouses  sèches. 

16  mars.  La  nuit  a  été  excellente,  l'oppression  moindre,  le  sommeil 
plus  calme.  En  arrivant  près  de  lui,  je  suis  immédiatement  frappé 
d'une  amélioration  évidente.  Sous  l'influense  de  l'électrisation  des 
pneumogastriques,  le  pouls  s'est  raffermi,  il  est  devenu  moins  fréquent, 
et  de  150,  il  est  tombé  à  108.  Les  respirations  sont  à  36.  Le  malade  dort 
pendant  l'électrisation,  et  après  il  sent  un  bien  être  respiratoire  qu'il 
n'avait  pas  éprouvé  depuis  longtemps. 

Le  lendemain,  pendant  une  séance  d'électrisation,  le  pouls  est 
tombé  à  90  ;  mais  les  râles  font  plus  nombreux  encore,  le  flot  con- 
gestif  a  envahi  toute  la  poitrine  et  la  dyspnée  ne  cesse  pas.  Le  bruit 
de  galop  du  cœur  a  disparu  depuis  deux  jours.  Plusieurs  séances  d'é- 
lectrisation sont  encore  pratiquées  ;  mais  le  malade  meurt,  le  19  mars, 
emporté  par  une  crise  dyspnéique  violente,  et  après  avoir  présenté, 
quelques  jours  avant  sa  mort,  deux  symptômes  avanl-courcurs  de  sa  fin 
prochaine  :  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  et  plusieurs  lipothymies. 

Dans  ce  cas,  l'électricité  avait  été  employée  de  la  manière  sui- 
vante : 

Avec  des  courants  induits,  mais  des  interruptions  très  espacées, 
3  secousses  en  2  secondes,  soit  90  en  une  minute.  Les  pôles  étaient 
appliqués,  soit  les  deux  ou  un,  au  voisinage  du  pneumogastrique, 
soit  l'un  en  cette  région  et  l'autre  sur  la  région  précordiale. 

La  durée  ne  dépassait  jamais  deux  minutes  sans  qu'on  ne  mît  un 
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certain  inte  rvalle  avant  de  recommencer  l'électrisation.  Chaque  fois, 
on  électrisail  en  même  temps,  et  spécialement  vers  la  fin  de  la  séance, 
avec  des  courants  continus;  après  cela,  le  pôle  positif  était  appliqué 
sur  la  nuque,  aussi  haut  que  possible,  et  le  pôle  négatif  était  placé 
d'abord  sur  le  cou,  puis,  pendant  un  temps  plus  long,  sur  la  région 
précordiale,  progressivement  du  côté  de  la  pointe  et  du  côté  de  la 
base  du  cœur. 

Cette  intéressante  observation  peut-être  ainsi  résumée: 
Un  homme  encore  jeune,  vraisemblablement  goutteux  et  atteint 
d'aortite  subaiguë,  qui  avait  souffert  seulement,  de  temps  à  autre, 
d'accidents  dyspeptiques  assez  promptement  réprimés,  est  pris  subi- 
tement, au  milieu  de  la  plus  parfaite  santé  et  dans  le  cours  d'une 
conversation,  d'une  douleur  violente,  atroce,  non  pas  seulement  en 
arrière  du  sternum,  mais  dans  toute  la  poitrine,  avec  quelques  irra- 
diations dans  les  deux  bras  et  dans  le  cou.  Il  se  fait  transporter  chez 
lui,  en  proie  à  une  angoisse  profonde,  et  telle  qu'il  ne  peut  même  pro- 
férer une  seule  parole.  Je  le  vois  quelques  heures  après;  sa  figure 
exprimait  l'anxiété  La  plus  vive,  la  parole  était  entrecoupée;  le  ma- 
lade se  plaignait  «  d'une  barre  qui  F  étouffait,  d'une  sensation  de 
main  et  de  griffe  de  fer  ».  Depuis  sept  ans  que  je  lui  donnais  des  soins, 
je  n'avais  jamais  rien  trouvé  du  côté  de  son  cœur  et  de  son  aorte  :  deux 
jours  auparavant,  par  une  circonstance  tout  à  fait  fortuite,  j'étais 
amené  à  l'ausculter  et  je  ne  constatais  rien  encore;  le  jour  même  où 
je  fus  appelé,  je  pratiquai  l'auscultation  avec  tout  le  soin  dont  je  puis 
être  capable,  et  je  ne  trouvai  toujours  rien.  (Mais  les  résultats  néga- 
tifs de  l'auscultation  ne  devaient  pas  m'autoriser  à  conclure  à  l'ab- 
sence de  lésions  aortiques,  comme  je  l'ai  appris  par  la  suite  au 
sujet  de  ces  cas  le  plus  souvent  latents  d'aortite  péri-coronaire. 
C'est  seulement  quelques  jours  après  que  je  pus  constater,  avec 
M.  Potain,  les  signes  d'une  dilatation  cardia. pie  légère,  sans 
lésion  des  valvules  ni  de  l'aorte.  Mais  cette  dilatation  était  de  date 
récente  et  s'était  développée  pour  ainsi  dire  sous  notre  oreille,  et, 
loin  d'être  la  cause  des  accidents  angineux,  elle  en  était  plutôt  l'effet. 
Quelques  joues  plus  tard,  les  accidents  douloureux  firent  place  à  une 
dyspnée  permanente  traversée  par  des  accès  paroxystiques  de  dou- 
leur sous-sternale  et  d'angoisse  caractéristique,  avec  symptômes  du 
côté  de  l'estomac  (dilatation  considérable,  presque  aiguë  de  cet 
•organe);  du  côté  du  poumon  (symptômes  de  congestion  pulmonaire, 
ou  plutôt  de  congestion  bronchique,  mobiles  dans  leur  siège  ou  leur 
mode  d'apparition);  du  côté  du  cœur  (précipitation  extrême  des  bat- 
tements cardiaques,  dilatation  du  cœur,  quelques  lipothymies,  fré- 
quence du  pouls  sans  fièvre,  etc.J. 

On  esl  donc  autorisé  à  conclure  de  tous  ces  accidents  que  l'exci- 
tation douloureuse  si  violente  du  nerf  pneumogastrique  avait  abouti 
à  l'épuisement  paralytique  du  nerf,  absolument  comme  l'aurait  fait 
une  excitation  électrique  intense  et  prolongée. 
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Ainsi,  deux  phases  bien  distinctes  dans  celte  maladie  : 
1°  Une  phase  d'excitation  douloureuse  du  nerf  vague,  marquée  par 
des  souffrances  atroces  rappelant  absolument  celles  de  l'angine  de 
poitrine;  par  une  sensation  de  dyspnée,  sans  augmentation  et  même 
plutôt  avec  diminution  du  nombre  des  mouvements  respiratoires 
etc.;  ' 

2°  Phase  consécutive  à  la  première,  d'une  durée  plus  longue  et 
marque'e  par  tous  les  signes  de  la  paralysie  du  nerf  vague. 

Les  symptômes  de  cetlc  seconde  période  reproduisaient  pour  la 
plupart  les  accidents  qui  surviennent  habituellemenl  chez  les  ani- 
maux en  expérience  dont  on  a  coupé  un  nerf  pneumogastrique.  Cela 
est  si  vrai,  que  l'électrisation  du  nerf  a  pu  certainement  contribuer  à 
ranimer  le  patient  pour  quelques  jours  et  l'on  peut  même  se  demander 
si,  employée  dès  le  début  de  la  maladie,  elle  n'en  aurait  pas  complè- 
tement triomphé. 

La  première  fois  que  M.  Onimus  a  pratiqué,  cette  électrisation,  il 
osait  à  peine  la  faire,  dans  la  crainte  que  la  mort  ne  survint  pendant 
l'opération.  Du  reste,  je  laisse  de  côté  la  question  thérapeutique,  qui 
n'est  pas  absolument  neuve.  Car  il  est  démontré  que,  dans  certains 
symptômes  de  paralysie  bulbaire  due  à  la  diphtérie  ou  à  d'autres 
causes,  que  dans  Yangor  pectoris  même,  l'excitation  électro-cutanée 
du  thorax,  entre  les  mains  de  Duchenne  (de  Boulogne),  a  pu  triom- 
pher d'accidents  extrêmement  graves  qui,  sans  elles  seraient  devenus 
promptement  mortels.  Duchenne,  dans  un  mémoire  intéressant  paru 
au  Bulletin  général  de  thérapeutique  en  1853  (tome  XLV,  p.  246), 
était  arrivé  même  à  cette  conclusion,  que  l'emploi  de  l'électricité, 
dans  certains  cas,  pouvait  non  seulement  faire  cesser  complètement 
et  à  l'instant  une  angine  de  poitrine,  mais  aussi  «  enrayer  la  marche 
de  la  maladie  et  peut-être  la  guérir  définitivement  ».  Depuis,  d'autres 
essais  de  ce  genre  ont  été  faits,  et  M.  Armaingaud1,  dans  un  travail 
intéressant  sur  la  mort  subite  des  femmes  en  couches  par  l'angine  de 
poitrine  (1877),  a  relaté  un  cas  où  l'électrisation  cutanée  du  thorax  avait 
produit  de  très  bons  effets.  Bien  auparavant,  Laënnec  avait  employé 
des  plaques  d'aimant,  ce  qui  prouve,  pour  le  dire  en  passant,  que  la 
métallothérapie  ou  plutôt  la  médication  par  les  aimants  n'est  pas  née 
d'hier. 

Je  ne  retiens  du  résultat  thérapeutique  que  cette  conclusion  :  c'e.-l 
qu'il  a  pu  affirmer,  comme  l'aurait  fait  une  expérience  physiologique, 
l'exactitude  absolue  du  diagnostic  :  Naturam  morborum  ostenduni 
curationes. 


^Vrmaingaud.  Note  sur  l'angine  de  poitrine  comme  cause  de  la  mort  subite  clic: 
les  nouvelles  accouchées.  (Paris,  chez  Delahaye,  1877.) 
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Symptomatologie  (Suite). 

Accès  angineux  in:cmi  Icls.  —  a').  Slernalgie  sans  irradiation  aux  membres 
supérieurs;  —  &').  Accès  caractérisés  par  une  douleur  vive  du  bras  gauche 
avec  ou  sans  angoisse  cardiaque.  Observations  à  l'appui;  —  c).  Angine 
de  poitrine  fruste  sans  irradiations  périphériques,  sans  douleur  rétro- 
sternale  (angine  de  poitrine  sans  angine); — (f).  Angine  de  poitrine  se 
manifestant  par  des  palpitations  douloureuses  avec  sensation  d'engour- 
dissement dans  le  bras  gauche;  —  e).  Angine  de  poitrine  à  siège  épigas- 
trique  et  à  forme  pseudo-gaslralgique.  Observations  à  l'appui  (Lcared 
Braadbenl,  Huchard,  etc.).  Caractères  diagnostiques  de  la  pseudo-gastral- 
gie angineuse.  Sa  confusion  assez  fréquente  avec  l'ulcère  de  l'estomac, 
les  coliques  hépatiques,  la  gastralgie.  Son  pronostic.  Observations. 

Je  vous  ai  décrit  les  modalités  cliniques  de  l'angina  pectoris, 
les  accidents  périphériques  ou  viscéraux  que  ce  syndrome  tient 
sous  sa  dépendance,  en  ayant  soin,  comme  vous  devez  le  faire 
au  lit  du  malade,  d'éliminer  tous  les  phénomènes  provoqués  par 
les  affections  qui  lui  donnent  naissance.  Or,  il  est  exceptionnel, 
sachez-le  bien,  que  tous  ces  accidents  se  trouvent  réunis  chez 
le  môme  sujet,  et  l'attaque  d'angine  complète  avec  ses  irradia- 
tions douloureuses  est  bien  celle  que  j'ai  voulu  vous  décrire 
dans  La  précédente  leçon. 

Mais  il  y  a  aussi  des  accès  incomplets,  atténués  ou  ébauchés 
(pie  vous  devez  d'autant  mieux  connaître  qu'ils  pourront  long- 
temps à  l'avance  vous  permettre  d'établir  avec  certitude  le  dia- 
gnostic 

a").  Dans  une  première  forme,  la  sternalgie  existe  sans  aucune 
irradiation,  et  la  douleur  rétro-stcrnale  ou  cardiaque  constitue  à 
elle  seule  tout  l'accès.  D'autres  fois  encore  les  individus  atteints 
d'artério-sclérosc  ou  d'aortite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  pré- 
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senteront  dans  le  cours  d'un  accès  dyspnéique  une  sensation 
particulière  d'anxiété  ou  d'angoisse  précordiale,  de  compression 
ou  de  constriction  intra-thoracique  qui  est  souvent  le  prélude 
d'accès  franchement  angineux. 

//).  J'ai  vu  plusieurs  malades  chez  lesquels  l'accès  se  limitait 
à  la  douleur  du  bras  gauche  et  dont  je  ne  reconnaissais  la  véri- 
table nature  que  par  l'existence  d'une  sensation  d'anxiété  ou 
de  défaillance  caractéristiques.  Jurine  cite  le  fait  observé  chez 
lord  Clarendon 1  atteint  d'angine  de  poitrine  et  qui  présentait  les 
phénomènes  suivants  :  «  Il  était  attaqué  par  une  douleur  si  aiguë 
dans  le  bras  gauche  pendant  un  quart  d'heure  ou  à  peu  près  que 
le  tourment  qui  en  résultait  le  rendait  pâle  comme  la  mort,  et 
il  avait  coutume  de  dire  qu'il  avait  passé  par  les  agonies  delà 
mort  et  qu'il  mourrait  dans  un  de  ces  paroxysmes  ». 

Un  malade2,  observé  par  Trousseau,  éprouvait  une  douleur 
cardiaque  qui  s'éteignait  sur  place.  Puis,  tout  à  coup,  sans  que 
rien  se  manifestât  du  côté  du  cœur,  il  ressentait  dans  la  main 
gauche  une  douleur  comparée  à  une  crampe  et  accompagnée 
d'engourdissement. 

Mais  un  des  cas  les  plus  intéressants  est  celui  d'Heberden  : 

Un  homme  de  soixante  ans3  commença  d'abord  à  sentir,  sous  l'in- 
fluence de  la  marche,  une  sensation  désagréable  au  bras  gauche 
qu'il  n'éprouvait  jamais  en  voiture.  Après  une  durée  de  dix  ans, 
cette  douleur  apparut  pendant  la  nuit,  deux  ou  troL  fois  par  semaine. 
Le  malade  était  obligé  de  s'asseoir  sur  son  lit  pendant  une  ou  deux 
heures  pour  attendre  que  la  fin  de  cette  douleur  lui  permît  de  se  cou- 
cher. «  Cette  maladie,  son  siège  excepté,  ressemblait  tout  à  fait  à 
V angine  de  poitrine  »,  elle  augmentait  comme  elle  par  degrés,  avec 
des  attaques  de  même  genre,  provoquées  ou  dissipées  par  les  mêmes 
causes.  Il  mourut  subitement,  sans  agonie,  à  l'âge  de  soixante-quinze 
ans. 

Or,  cette  maladie  qui  «  son  siège  excepté,  ressemblait  tout  à 
fait  à  l'angine  de  poitrine  »,  de  l'aveu  même  d'Heberden,  n'étail 
autre  que  la  sténocardie  dont  les  accès  douloureux  peuvent  être 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  seulement  constitués  par 
une  douleur  au  bras  gauche.  J'en  ai  pour  preuve  le  cas  suivant, 
que  j'ai  observé  tout  dernièrement  : 


«  Obs.  CV.—  *  Ous.  CVI.  —  3  Ous.  CVII. 
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Un  malade  de  cinquante-neuf  ans1  me  fait  appeler  au  mois  de 
mai  1887  pour  l'affection  suivante  :  Depuis  six  ans,  il  est  pris 
d'une  façon  presque  certaine  sous  l'influence  de  la  marche,  après 
le  repas  du  soir,  d'une  douleur" extrêmement  violente  limitée  au 
muscle  biceps  sans  aucune  irradiation  vers  le  cœur;  cette  douleur 
est  si  forte,  elle  s'accompagne  d'une  angoisse  indéfinissable  si 
grande  que  l'idée  même  de  poursui  vre  sa  promenade  lui  cause  de 
l'effroi.  Il  est  obligé  de  s'arrêter,  pale,  immobile,  et  ne  reprend 
sa  marche  interrompue  qu'après  quelques  instants  de  repos  com- 
plet. A  l'auscultation  du  cœur,  je  trouve  seulement  un  retentisse- 
ment diastolique  de  l'aorte  très  prononcée,  indice  d'une  tension 
artérielle  exagérée  ;  le  pouls  radial  gauche  est  serré,  contracté,  plus 
faible  que  le  pouls  du  côté  opposé.  Enfin,  je  constate,  comme 
je  l'ai  remarqué  chez  les  vieux  angineux,  un  état  congestif  des  deux 
bases  pulmonaires  que  son  médecin  a  remarqué  depuis  plusieurs 
mois  déjà.  J'avais  été  mandé  par  un  de  mes  confrères  pour  me 
prononcer  sur  la  nature  de  cette  angine  de  poitrine  qui,  jus- 
qu'alors, avait  été  regardée  comme  fausse.  Or,  en  m'appuyant  sur 
la  provocation  des  accès  par  la  marche  et  les  efforts,  sur  les 
signes  d'artério-sclérose  dont  cet  homme  était  certainement 
atteint,  je  n'hésitai  pas  à  formuler  le  diagnostic  d'angine  vraie 
avec  pronostic  très  grave.  Trois  jours  après,  j'étais  appelé  en  toute 
hâte  près  du  malade  qui  avait  eu  quatre  ou  cinq  syncopes 
pendant  la  nuit  avec  accès  de  douleur  brachiale.  Quand  j'arrivai, 
je  le  trouvai  en  pleine  connaissance   avec  une  respiration 
précipitée,  le  pouls  radial  presque  nul  des  deux  côtés,  les  batte- 
ments du  cœur  sourds  et  parfois  précipités,  la  face  rouge  et  vul- 
tueuse,  les  lèvres  cyanosées  et  violacées  Mais  ce  qui  frappait  le 
plus  l'attention,  c'était  l'existence  de  râles  crépitants  fins,  très 
nombreux  ayant  envahi  les  deux  côtés  de  la  poitrine,  de  la  base 
au  sommet,  sorte  d'oedème  aigu  du  poumon  dont  l'augmentation 
progressive  amena  la  mort  du  malade  deux  heures  après. 

Voilà  unfait  extrêmement  important,  au  sujet  duquel  des  erreurs 
de  diagnostic  avaient  été  commises  pendant  longtemps;  car  on 
avait  d  abord  cru  à  l'existence  d'une  simple  névralgie  brachiale, 
puis  d'une  pseudo-angine  de  poitrine.  Or,  on  aurait  évité  l'er- 
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rcur  si  on  avait  réfléchi  que  les  névralgies  brachiales  ne  s'exas- 
pèrent pas  sous  l'influence  de  la  marche  et  qu'elles  ne  s'accom- 
pagnent jamais  d'angoisse  môme  au  moment  des  paroxysmes 
douloureux  ;  enfin  on  avait  eu  grand  tort  de  croire  à  une  pseudo- 
angine en  s'appuyant  sur  la  localisation  et  la  limitation  de  la 
douleur.  Car,  vous  verrez  bientôt  que  l'intensité  et  l'étendue  de 
celle-ci  ne  peuvent  pas  servir  de  base  au  diagnostic  des  an- 
gines vraies  et  des  pseudo-angines,  ces  dernières  fiant  parfois 
caractérisées  par  des  souffrances  [tins  vives,  plus  généralisées  et 
d'une  durée  beaucoup  plus  longue. 

Un  malade  âgé  de  quarante-trois  ans1,  adressé  par  M.  Thomas 
(de  Fougères,  Ule-et- Vilaine),  avait  éprouvé  plusieurs  accès 
francs  d'angine  de  poitrine  avec  irradiations  douloureuses  carac- 
téristiques. Sous  l'influence  du  traitement,  les  accès  devinrent 
incomplets,  et  lorsqu'il  marchait,  la  douleur  ne  se  montrait  que 
dans  le  bras  et  les  deux  derniers  doigts  lesquels  devenaient  le 
siège  d'un  engourdissement  prononcé;  mais  lorsqu'il  pressait  le 
pas,  elle  envahissait  rapidement  le  cœur. 

c).  D'autres  fois,  non  seulement  les  douleurs  irradiées  font 
défaut,  mais  la  douleur  rétro-sternale  est  absente,  elles  malades 
n'éprouvent  qu'une  sensation  d'angoisse  inexprimable,  d'état 
syncopal  et  de  suffocation.  C'est  ainsi  que  Bernheim  rapporte  le 
cas  intéressant  d'une  «  angine  de  poitrine  sans  angine  »,  chez  une 
malade  qui  présentait  depuis  plusieurs  années  des  crises  d'où 
l'élément  douloureux  était  absolument  exclu.  11  survenait  alors 
«  une  angoisse  mortelle,  de  la  pâleur  extrême,  de  la  petitesse 
avec  fréquence  du  pouls,  une  respiration  laborieuse,  sifflante 
comme  celle  de  l'asthme,  avec  des  sibilances  et  de  l'cxpeclora- 
tion  blanche  ;  l'attaque  durait  une  à  deux  heures,  puis  tout  ren- 
trait dans  l'ordre  ».  La  malade  mourut  subitement  dans  la  nuit, 
de  syncope,  sans  avoir  jamais  présenté  la  douleur  caractéristique 
de  l'angor 2. 

d'J.  L'angine  de  poitrine  fruste  est  seulement  constituée  par  de 
folles  et  violentes  palpitations  avec  angoisse  précordiale,  sans 
douleur,  sans  irradiations,  ou  quelquefois  avec  une  sensation 

1  Ous.  CiX.  —  4  Uns.  CX. 
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d'engourdissement  dans  le  bras  gauche.  D'autres  fois  encore, 
sans  douleur  ou  sans  palpitations,  il  s'agit  d'un  sentiment  de 
défaillance  avec  anxiété  précordiale  plus  ou  moins  vague  et 
simple  endolorissement  du  bras  gauche. 

e  .  Le  siège  de  la  douleur  dans  l'angor  pecloris  est  en  arrière 
de  la  première  pièce  du  sternum,  plus  rarement  à  droite  et  à 
gauche  de  cet  os,  presque  jamais  à  la  pointe  du  cœur  ;  mais 
quelquefois  il  est  à  la  partie  moyenne  ou  même  à  la  partie 
inférieure  au  niveau  de  l'appendice  typhoïde.  Vous  verrez  ainsi 
que  dans  plusieurs  de  mes  observations,  la  douleur  débute  par 
le  creux  épigastrique  pour  suivre  ensuite  vers  l'épaule,  vers  le 
bras  et  l'avant-bras,  les  irradiations  habituelles.  Mais,  supposez 
celles-ci  absentes,  l'accès  d'angor  sera  limité  à  la  douleur  épi- 
gastrique  et  pourra  simuler,  cà  s'y  méprendre,  une  douleur 
d'origine  et  de  siège  gastriques. 

Voici  d'abord  un  des  faits  les  plus  instructifs  que  j'ai  rencon- 
trés (ont  dernièrement  avec  autopsie  à  l'appui  : 

Observation  GXE  —  Angine  de  poitrine  à  siège  épigastrique  et  à  forme 

pseudo-gastralgique. 

La  nommée  I!....  âgée  de  trente-huil  ans.  couturière,  entre  à  l'hô- 
pital Bichat  (salle  Récamier,  n°  2)  le  13  septembre  1886.  Elle  ne  pré- 
sente  dans  ses  antécédents  personnels  ou  héréditaires,  rien  qui  mérite 
d  être  noté.  Mais,  au  mois  de  février  dernier,  elle  aurait  eu  une  fluxion 
de  poitrine,  et  aurait  conservé  depuis  cette  époque  une  certaine 
oppression  en  marchant,  et  des  palpitations  fréquentes. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  trouve  le  pouls  petit  et  concentré  à  96, 
la  face  cyanosée  sur  un  fond  pâle,  la  région  du  cou  animée  de  batte- 
ments artériels  violents,  la  région  précordiale  soulevée  par  une  ondu- 
lation étendue;  la  malade  est  constamment  penchée  sur  son  lit,  res- 
pirant avec  difficulté  et  présentant  de  violents  accès  de  dyspnée  avec 
angoisse,  mais  sans  douleur.  Ces  crises  d'oppression  forment  le  carac- 
tère dominant  dé  la  maladie;  elles  surviennent  soit  spontanément,  le 
pjussouvenl  le  soir  ou  la  nuit,  d'autres  fois  aussi  sons  l'influence 
d|une  émotion,  du  travail  de  la  digestion,  d'un  simple  mouvement. 
C'est  une  dyspnée  d*efîort. 

M.  Juhel-Rénoy  qui  me  remplaçai!  alors,  constate  un  bruit  de 
*a-et-yienl  au-devant  du  cœur,  un  léger  bruit  de  galop  à  la  pointe, 
<•!  ni  l'absence  d'un  véritable  souffle,  un  retentissement  très  prononcé 
£u  second  bruit  diastolique.  Le  cœur  est  dilaté,  les  battements  de 
l'aorte  s'entendent  tout  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  la  matité 
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de  la  crosse  aorliquc  est  nolablemenL  augmentée.  L'auscultation  de 
la  poitrine  permet  de  reconnaître  l'existence  d'une  congestion  pulmo- 
naire avec  léger  épancheinent  à  la  base  droite,  avec  râles  sous-crépi- 
tants,  respiration  soufflante,  et  légère  diminution  du  murmure  vesi- 
culaire.  Le  foie  est  un- peu  douloureux  et  augmenté  de  volume,  les 
urines  ne  renferment  pas  d'albumine,  les  autres  organes  sont  sains, 
il  n'y  a  pas  d'œdème  des  membres  inférieurs. 

Je  n'insiste  pas  davantage  sur  les  autres  détails  de  cette  observation, 
et  je  m'empresse  de  dire  queM.  Juhel-Rénoy  établit  très  judicieusement 
le  diagnostic  de  péricardite,  de  myocardite  avec  aortite  très  probable. 

Pendant  trois  semaines,  les  mêmes  symptômes  se  reproduisent, 
mais  c'est  toujours  la  dyspnée  qui  prédomine,  dyspnée  qui  pendant 
ses  paroxysmes  devient  extrêmement  violente,  au  point  que  plusieurs 
fois  on  crut  à  un  dénouement  fatal.  Subitement  la  malade  se  levait 
sur  son  lit,  en  proie  à  une  angoisse  dyspnéique  extrême,  les  respira- 
tions étaient  fréquentes,  entrecoupées  par  des  plaintes  continuelles, 
la  face  devenait  rouge,  violacée,  les  extrémités  se  refroidissaient, 
puis  après  une  demi-heure  ou  une  heure  au  plus,  cet  orage  se 
calmait,  tout  rentrait  dans  l'ordre,  et  le  visage  reprenait  sa  pâleur 
blafarde  ordinaire. 

Quelques  jours  après  ma  rentrée  dans  le  service,  vers  le  10  octo- 
bre, un  autre  élément  s'ajoutait  encore  à  ce  symptôme  :  aux  accès 
subits  d'oppression  se  joignaient  des  accès  également  subits  de  dou- 
leur vive,  constrictive.  au  niveau  du  creux  épigastrique ;  la  malade 
portait  sa  main  à  l'estomac  où  elle  disait  souffrir  «  affreusement  > , 
puis  la  douleur  irradiait  dans  l'hypocondre  droit,  simulant  presque 
des  coliques  hépatiques;  et  deux  ou  trois  fois  cette  douleur  s  d 
accompagnée  de  ballonnement  du  ventre  et  de  vomissements  bilieux. 

Elle  disait  ressentir  au  niveau  du  creux  épigastrique  une  sorte  de 
torsion,  de  compression  violente,  comme  si  un  étau  eût  rapproche 
cette  paroi  de  la  colonne  vertébrale.  Ces  douleurs  paroxystiques  sur- 
venaient souvent  à  la  suite  de  l'ingestion  alimentaire,  et  cependant 
rien,  ni  dans  les  antécédents,  ni  dans  les  symptômes  actuels,  ne  per- 
mettait de  croire  à  une  affection  ou  à  une  complication  stomaca  c. 
d'autres  fois, -et  c'est  là  un  fait  important  sur  lequel  je  veux  appeler 
dès  maintenantl' attention-ces  douleurs  à  siège  gastrique  survenu,,., 
à  l'occasion  d'un  simple  mouvement,  d'un  effort  comme  celui  pu 
exemple  de  se  lever  pour  uriner;  elles  avaient  une  durée  de  quelques 
minutes  à  une  demi-heure  ou  même  une  heure.  Deux  fois  seu  ement, 
elles  se  sont  fait  sentir  très  légèrement  sous  le  mamelon  avec  n  radia 
tion  ascendante,  à  la  partie  moyenne  du  sternum.  Encore  ne  s  agis 
sait-il  pas  d'une  véritable  douleur,  mais  surtout  d'une 
poids  énorme  au-dessus  de  l'appendice  xyphoidc,  et  ces  dou leur >  ;> 
violentes  propagées  de  l'estomac  à  la  région  dorsale  P^'^  ^ 
croire  à  un  ulcère  stomacal.  Je  ne  m'arrêtai  pas  cependan  à ^c ^dia- 
gnostic, mais  je  dois  à  la  vérité  de  dire  que  le  siège  inso    ^  ^. 
douleurs,  que  leur  survenance  après  la  momdre  mgesfon  al.menta.rc 
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me  Grenl  méconnaître  tout  d'abord  l'origine  et  la  nature  réelle  deces 
souffrances.  Mais  un  fait  m'avait  déjà  frappé  :  la  malade  avait  eu  su- 
bitement et  fréquemmenl  des  accès  de  pâleur  faciale  auxquels  j'at- 
tache une  grande  importance  diagnostique  et  pronostique  dans  l'arté- 
rio-sclérose,  les  affections  aortiques  en  général  et  les  aortites  aiguës  ou 
subaiguës  en  particulier. 

Pendant  un  mois  que  celle  malade  fut  soumise  à  mon  observation, 
je  ne  constatai, à  l'examen  du  cœur  et  des  vaisseaux,  qu'un  retentisse- 
ment insolite  du  bruit  diastolique  de  la  base  adroite,  une  augmentation 
considérable  de  la  matité  cardiaque,  surtout  dans  le  sens  transversal, 
une  étendue  plus  grande  de  la  matité  aortique,  l'existence  d'un  bruit 
de  souffle  systolique  diminuant  souvent  d'intensité  et  traduisant  une 
insuffisance  fonctionnelle  de  l'orifice  auriculo-ventricuîaire  gauche, 
tous  phénomènes  qui  m'avaient  fait  maintenir  le  diagnostic  d'aortite 
subaiguëavec  myocardite  et  dilatation  des  cavités  du  cœur. 

Sous  L'influence  du  traitement  par  l'iodure  de  sodium  prescrit  seu- 
lement dans  les  derniers  jours,  une  amélioration  très  notable  était 
survenue  :  les  crises  d'oppression  étaient  moins  vive-,  les  accès  de 
douleur  moins  répétés,  quand  le  7  novembre,  à  neuf  heures  du  soir, 
après  avoir  passé  une  journée  relativement  bonne,  la  malade  fut  prise 
subitement,  à  la  suite  d'un  léger  effort  pour  monter  dans  son  lit, 
d'un  violent  étouffement;  elle  porta  vivement  la  main  au  cceur,  elle 
s'écria  :  «  J'étouffe,  je  meurs  >  :  et  une  seconde  ne  s'était  pas  passée 
qu'elle  succombait. 

Le  lendemain  matin,  on  me  raconta  le  fait,  et  c'est  alors  que, 
rapprochant  ces  crises  d'épigastralgie  angoissante  de  cette  mort 
subite,  je  les  rattachai  à  une  angine  de  poitrine  à  siège  épigastriqtte, 
et  j'annonçai  aux  élèves  que  nous  devions  trouver  à  l'autopsie  la  lésion 
del'angine  de  poitrine  vraie,  c'est-à-dire  un  rétrécissement,  une  obli- 
tération, ou  une  >  dérose  des  coronaires. 

A  I'autopsie,  nous  trouvions  un   intestin  el  un  estomac  dilatés 
mais  sans  lésions  de  leurs  muqueuses;  un  foie  graisseux  pesant 

I,  480  grammes,  un  léger  état  congestif  des  poumons,  des  traces  de 
péricardite  ancienne  à  la  base  el  à  la  partie  moyenne  de  la  séreuse; 
un  cœur  flasque,  mou,  pesant  502  grammes,  extrêmement  dilaté,  avec 
insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  mitrale.  Le  myocarde  était 
épaissi,  induré  par  places,  décoloré,  avec  quelques  foyers  hémor- 
rhagiques  dans  son  intérieur,  avec  les  lésions  d'une  myocardite 
interstitielle  bien  constatées  par  un    examen  histologique   dû  à 

II.  Juhel-Rénoy.  L'épreuve  de  l'eau  taisait  constater  une  très  légère 
insuffisance  aortique. 

Mais  la  lésion  prédominante  existai!  à  la  surface  interne  de  l'aorte 
qui  était  le  siège  d'une  inflammation  des  plus  nettes,  avec  aspect  ma- 
melonné, pave  et  gélatineux,  et  qui  était  le  siège  d'une  dilatation 
réelle.  Le  bord  libre  des  valvules  sigmoïdes  était  manifestemenl 
épaissi,  l'endocarde  présentait  par  places  un  aspect  d'un  blanc  nacre. 
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et,  comme  je  l'ai  toujours  observé  dans  toutes  les  autopsies  de  ce 
genre,  les  cavités  du  cœur  éîaient  vides  de  sang,  comme  si  elles 
avaient  été  lavées. 

Je  n'insiste  pas  davantage  sur  les  détails  de  cette  autopsie,  et  je  no 
retiens  de  mon  observation  que  ce  qui  peut  m'intéresser  au  point  de 
vue  clinique  et  anatomique.  Le  diagnostic  de  myo^ardite  et  d'aorlite 
si  judicieusement  porté  par  mon  distingué  confrère  était  don  •  pleine- 
mont  confirmé;  nous  allons  voir  s'il  en  était  de  mêm  •  de  l'interpréta- 
tion que  j'avais  donnée  des  crises  épigastriques. 

L'orifice  de  l'artère  coronaire  droite  était  à  peu  près  normal,  quoi 
que  un  peu  rétréci,  mais  il  laissait  passer  assez  facilement  dans  son 
intérieur  une  sonde  cannelée.  L'orifice  de  l'artère  coronaire  gauche 
était  absent,  il  nous  a  été  impossible  de  le  trouver  à  la  face  interne  de 
l'aorte,  et  nous  n'avons  pu  le  découvrir  que  par  une  dissection 
du  vaisseau  faite  à  l'extérieur.  J'ai  trouvé  alors  le  vaisseau  près 
de  son  embouchure,  dans  une  étendue  d'un  centimètre,  complète- 
ment oblitéré  par  un  thrombus  adhérent  aux  parois  acculées  l'une  à 
l'autre;  et  en  introduisant  une  soie  de  sanglier  pour  la  faire  pénétrer 
de  l'extérieur  dans  l'intérieur,  j'ai  été  arrêté  immédiatement  par  une 
plaque  d'aortite  ancienne  qui  obturait  complètement  l'orifice.  G'esj 
alors  qu'à  la  surface  interne  de  l'aorte,  j'ai  pu  soulever  par  le  grat- 
tage une  espèce  d'opercule  qui  bouchait  complètement  l'orifice  de 
l'artère  coronaire  gauche.  Une  fois  cet  opercule  enlevé,  je  n'ai  pu 
encore  faire  pénétrer  dans  la  coronaire  extrêmement  rétrécie  une 
soie  de  sanglier. 

Ainsi  donc,  il  y  avait  obturation  complète  de  la  coronaire  gauche 
par  suite  de  l'exi4ence  de  celte  plaque  d'aortfte  qui  en  bouchait 
l'entrée,  et  il  y  avait  oblitération  du  même  vaisseau  par  suite  de 
l'épaississement  inflammatoire  de  ses  parois  et  de  la  présence  d'un 
caillot  thrombosique. 

Lorsque  je  présentai  cette  observation  si  instructive  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  (io  février  1887),  je  la  lis  suivre  des  réflexions 
suivantes  auxquelles  je  n'ai  rien  à  ajouter  ni  à  retrancher  : 

Les  résultats  de  cette  autopsie  que  j'ai  tenu  à  exposer  rapidement, 
>einblcraient  prouver  ici  que  la  théorie  artérielle  de  Vangor  pectoris 
<>lait  en  défaut,  puisque  je  n'avais  pas  constaté  pendant  la  vie  de  la 
malade  les  signes  habituels  de  l'angine  de  poitrine  avec  douleur  fran- 
chement sous-sternale,  avec  irradiation  aux  membres  supérieurs  el 
angoisse  tout  à  fait  caractéristique.  Mais  il  est  utile  de  faire  remar- 
quer que  l'histoire  clinique  de  la  sténo cardie  a  été  singulièremenl 
dramatisée,  et  que  ce  syndrome  ne  se  manifeste  pas  toujours  avec 
son  cortège  symptomalique  au  complet. 

Dans  un  iras  ail  déjà  ancien  sur  «  ['angine  de  poitrine  cardiaque 
pl. pulmonaire  1  »  j'avais  déjà  décrit,  en  m'appuyanl  sur  mes  obser- 
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valions  personnelles  et  sur  les  travaux  de  nies  devanciers,  ces 
accidents  angineux,  à  l'orme  et  à  siège  insolites,  et  je 
m'exprimais  en  ces  ternies  :  Parfois  les  phénomènes  d'angor 
pectoris  restenl  frustes  pendant  plusieurs  années,  et  dans 
certaines  insuffisances  aortiques  d'origine  artérielle,  il  peut  se 
faire  que  l'affection  de  l'aorte,  latente  pour  le  malade  comme 
pour  le  médecin,  ne  se  traduise  à  l'attention  que  par  des  symp- 
tômes gastriques  intenses  (flatulence,  dilatation  de  l'estomac, 
accidents  gastralgiques,  etc.). 

Un  médecin  anglais,  Leared,  décrivant  dès  1867,  les  (///'cr- 
iions larvées  du  cœur,  insistait  avec  raison  sur  ces  troubles 
gastriques,  qui  absorbent  par  leur  intensité,  et  bien  plus  encore 
par  leur  fixité,  l'attention  du  malade  et  du  médecin,  à  tel  point 
•  pie  l'affection  aortique,  cause  de  tous  ces  troubles,  peut  passer 
inaperçue;  il  insistait  aussi  sur  ce  fait  important  que.  sur  dix 
cas  dans  lesquels  ces  accidents  gastriques  avaient  été  constatés, 
huit  fois  la  mort  subite  était  survenue;  et  à  ce  sujet,  Broadbenf 
faisait  la  remarque  que  ces  douleurs  gastriques  violentes,  qui 
s'observent  parfois  chez  des  individus  atteints  d'affection  de 
l'aorte,  «  avaient  un  rapport  curieux  avec  l'angine  de  poitrine  ». 

A  ces  exemples,  je  pourrais  en  ajouter  plusieurs,  un  entre 
autres,  que  j'ai  pu  observer  en  1873  :  Il  s'agit  d'un  homme1 
atteint  d'aortite  avec  insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  chez 
lequel  l'affection  ne  s'est  d'abord  révélée,  pendant  assez  long- 
temps, que  par  des  symptômes  gastriques  violents  (accès  de 
gastralgie  intense,  dilatation  énorme  de  l'estomac,  vomissements, 
vomituritions,  tympanite,  douleurs  vives  dans  la  région  du  foie 
ressemblant  à  des  coliques  hépatiques,  etc.),  et  qui  a  présenté,  seu- 
lement après  quelques  mois  de  ces  souffrances,  ses  dymptômes 
cardio-aortiques,  et  en  dernier  lieu  des  accidents  d'angor  pec- 
toris auxquels  le  malade  a  succombé. 

J'ai  vu  encore,  avec  le  docteur  Gagniat  (de  Noisy-le-Sec),  un 
malade2  qui  a  souffert  pendant  plusieurs  mois,  en  l'absence  de 
tout  symptôme  cardiaque  ou  aortique,  d'accidents  gastralgiques 
intenses,  au  point  qu'on  put  le  regarder  longtemps  comme 
atteintd'une  affection  de  l'estomac;  mais  bientôt  après  les  douleurs 
gastriques,  apparurent  des  crises  de  douleurs  rétro-sternales,  de 
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ki  dyspnée  avec  accès  paroxystiques  d'épigastralgic  et  distension 
gazeuse  de  l'estomac.  En  môme  temps,  la  percussion  et  l'auscul- 
tation de  l'aorte  permettaient  de  constater  l'existence  d'une 
aortite  avec  dilatation  du  vaisseau.  Ce  malade  a  fini  par  suc- 
comber aux  progrès  de  son  affection. 

Depuis  le  jour  où  j'ai  écrit  ces  lignes,  j'ai  porté  mon  attention 
sur  tous  ces  faits,  et  je  n'ai  que  l'embarras  du  choix  pour  citer 
d'autres  exemples  soumis  à  mon  observation  : 

Un  malade,  que  j'ai  suivi  avec  le  docteur  Masson  (d'Auxerrc  . 
a  présenté  pendant  deux  ans  des  douleurs  vives,  subites,  à 
caractère  compressif  *,  au  creux  de  l'estomac,  sans  irradiations 
sous-sternales  ou  brachiales,  et  je  n'ai  pas  hésité  à  les  rattacher 
à  une  angine  de  poitrine,  en  m'appuyant  sur  les  caractères  de  ces 
douleurs  et  sur  l'existence  d'une  aortite  subaiguë.  L'événement 
a  confirmé  ce  diagnostic,  et  l'an  dernier  ce  malade  est  mort 
franchement  angineux. 

Un  de  mes  confrères 2  auquel  je  donne  des  soins  depuis  long- 
temps, a  souffert  «  affreusement  »  de  l'estomac  pendant  une 
année  avant  d'avoir  de  francs  accès  d'angor  pectoris.  Le  cœur  et 
l'aorte  n'étaient  le  siège  d'aucun  bruit  morbide,  mais  la  matité 
aortique  était  augmentée,  les  artères  cervicales  battaient  anor- 
malement, il  y  avait  un  peu  de  soulèvement  des  sous-clavières  ;  le 
pouls  était  dur  et  concentré  comme  celui  de  l'artério-sclérose 
commençante,  les  douleurs  d'estomac  venaient  par  crises  subites, 
souvent  sous  l'influence  de  la  marche  ou  de  l'effort  (ce  qui  devait 
mettre  sur  la  voie  du  diagnostic),  parfois  sous  l'influence  du 
travail  digestif  (ce  qui  devait  entretenir  l'erreur  d'une  affection 
stomacale).  Mais  ces  douleurs  avaient  un  caractère  particulier, 
elles  se  traduisaient  par  la  sensation  d'un  «  étau  qui  compri- 
mait violemment  la  région  épigastrique,  d'un  pieu  de  ter  et  de  feu 
qu'on  enfoncerait  jusqu'à  la  colonne  vertébrale  ».  En  m'appuyanl 
sur  ces  caractères  cliniques,  j'affirmai  à  mon  malade  que  tous 
les  eupeptiques  ou  apéritifs  du  monde  ne  feraient  rien  à  son 
affection,  et  j'instituai  immédiatement  un  traitement  ioduré,  qui 
parut  à  notre  confrère  un  paradoxe  en  raison  do  l'actîon  nocive 
des  préparations  iodurées  sur  une  maladie  d'estomac,  donl  il  se 
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croyait  toujours  atteint.  Un  an  après,  une  franche  crise  d'angor 
pectoris  éclatait  el  venait  me  donner  raison. 

Il  y  a  près  d'un  an,  je  voyais  avec  le  docteur  Chiray  (de  Paris), 
une  femme1  atteinte  d'angine  de  poitrine  vraie  avec  rétrécissement 
el  insuffisance  aortiques.  Les  accès  angineux  commencent  tou- 
jours pas  l'épigastre,  la  douleur  remonte  ensuite  le  long  du  ster- 
num et  gagne  l'épaule,  le  bras  et  lavant-bras.  Mais  d'autres  accès 
ne  présentent  pas  ces  irradiations,  ils  s'arrêtent  sur  place  là  où 
ils  sont  nés,  ils  conservent  ' leur  siège  épigastrique,  donnant 
ainsi  l'apparence  d'une  affection  gastralgique. 

Dernièrement  encore,  j'ai  revu  un  autre  malade  âgé  de  soixante 
ans"  environ,  au  sujet  duquel  plusieurs  médecins  avaient  émis  les 
opinions  les  plus  contradictoires  :  les  uns  admettant  une  simple 
gastralgie  un  peu  anormale,  les  autres  des  accès  de  pseudo- 
gastralgie calculeuse,  quelques-uns  reconnaissant  l'existence  de 
troubles  cardiaques  consécutifs  à  une  dyspepsie  flatulente,  on 
encore  une  dilatation  de  l'estomac  à  forme  cardiaque.  Cet  homme 
était  venu  aussi  me  consulter  il  y  a  quatre  ans,  et  comme  j'affir- 
mais de  la  façon  la  plus  formelle  que  le  danger  n'était  pas  à  l'es- 
tomac, mais  à  l'aorte  et  au  cœur,  qu'il  ne  s'agissait  que  d'acci- 
dents angineux  à  forme  pseudo-gastralgique  liés  à  une  affection 
de  l'aorte,  j'avais  contre  moi  le  malade  qui  répétait  invariable- 
ment: mais  ce  n'est  pas  au  cœur  que  je  souffre,  c'est  à  l'estomac, 
donc  c'est  l'estomac  qu'il  faut  soigner.  Et  pendant  trois  ans,  ce 
malade  suivant  ses  inspirations  et  les  ordonnances  qui  lui  pres- 
crivaient une  saison  à  Vichy,  à  Pougues  ou  à  Vais,  laissa  de 
coté  ma  consultation.  Mais  il  y  a  six  mois,  les  accidents  pren- 
nent une  autre  tournure  :  la  maladie  cardio-aortique  se  confirme, 
l'œdème  des  membres  inférieurs  envahit  les  membres  inférieurs, 
les  bourses  ainsi  que  les  parois  abdominales,  et  l'aortite  chronique 
avec  souffle  systolique  et  diastolique  à  la  base,  avec  douleurs  rétro- 
sternales,  avec  quelques  accidents  lipothymiques,  se  confirme 
absolument.  Le  médecin  du  malade  voyant  mes  tristes  prévisions 
s'accomplir  me  rappelle,  j'insiste  alors  sur  la  médication  iodurée, 
sur  le  régime  lacté,  tout  en  affirmant  qu'il  était  trop  tard  parce 
que  l'artério-sclérose  avait  envahi  le  cœur  pour  donner  lieu  à  une 
myocardite  scléreuse,  et  le  rein  pour  produire  une  néphrite  in- 
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terstitielle  (car  il  y  avait  alors  un  peu  d'albumine  dans  les  urines, 
et  outre  les  souffles  aortiques,on  entendait  au  cœur  un  bruit  de 
galop  indéniable). 

Comment  donc, à  rencontre  de  tous  ces  diagnostics  divers  qui 
avaient  singulièrement  ébranlé  la  confiance  du  malade,  étais-je 
arrivé  trois  ans  auparavant  à  établir  un  diagnostic  qui  s'est 
confirmé  par  la  suite  ?  Bien  simplement,  comme  vous  allez  le 
voir  :  Ce  malade  souffrait  de  l'estomac,  ou  plutôt  de  la  région 
épigastrique,  cela  ne  faisait  aucun  doute;  mais'  les  douleurs 
avaient  un  caractère  des  plus  importants  sur  lequel  je  ne 
saurais  trop  appeler  votre  attention;  ces  accès  épigastralgiques 
—  et  non  gastralgiques  —  survenaient,  subitement,  parfois  sous 
l'influence  du  travail  digestif,  souvent  à  la  suite  d'un  effort  ou 
d'une  marche  ;  ils  disparaissaient  le  plus  souvent  par  le  repos,  el 
leur  disparition  était  subite  comme  l'avait  été  leur  apparition 
quelques  instants  auparavant,  parfois  ils  étaient  accompagnés  de 
palpitations,  de  gêne  sous-sternale,  de  sensation  d'étouffement, 
d'engourdissement  dans  le  bras  droit  ;  presque  toujours  il  y 
avait  de  la  pâleur  de  la  face,  du  refroidissement  des  extrémités, 
un  sentiment  de  vague  terreur  qui  lui  faisait  redouter  le  retour 
de  ces  accès.  Mais  ce  qui  contribuait  surtout  à  entretenir  l'erreur 
d'une  affection  gastrique,  c'était  encore,  au  moment  de  ces  crises, 
l'existence  de  nausées,  de  vomituritions,  de  flatulence  et  de  ballon- 
nement stomacal. 

Sans  doute  quelques  auteurs,  partisans  de  la  théorie  de  la  né- 
vrite cardiaque,  peuvent  prétendre  qu'il  s'agit  ici  d'une  véritable 
gastralgie,  et  que  ces  douleurs  traduisent  un  état  de  souffrance 
réel  des  filets  gastriques  du  nerf  vague.  C'est  là  une  erreur  qui 
peut  être  très  préjudiciable  au  malade,  puisqu'elle  méconnaît  la 
gravité  de  telles  manifestations,  et  je  n  hésite  pas  à  déclarer 
que  ces  douleurs  pseudo-gastralgiqucs  sont  déjà  des  douleurs 
angineuses  contre  lesquelles  il  faut  de  bonne  heure  instituer  une 
médication  rationnelle  appropriée,  c'est-à-dire  la  médication  ar- 
térielle qui  seule  peut  être  suivie  de  succès,  comme  je  l'ai  dit  et 
répété  depuis  longtemps. 

Voici  encore  des  exemples  empruntés  à  Leared  :  Un  cocher  1 
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vient  à  l'infirmerie  Royale  pour  de  vives  douleurs  épigastriques 
survenanl  après  1rs  repas  ;  un  jour  il  tombe  de  son  siège  sans 
connaissance,  et  il  meurt  en  quelques  instants.  A  1  autopsie,  un 
trouve  une  insuffisance  aortique,  et  un  orifice  aortique  partielle- 
ment oblitéré  par  des  dépôts  athéromateux. 

Un  officier,  âgé  de  trente-huit  ans1,  vient  consulter  Leared  pour 
une  «  affection  de  l'estomac  »  ;  on  trouve  les  signes  d'un  rétré- 
cissement aortique.  Quelques  jours  après,  on  le  trouva  mort  dans 
son  lit. 

Un  autre  malade  \  capitaine  dans  la  marine  marchande,  se  plai- 
gnait de  «  vives  douleurs  à  l'épigastre,  et  aussi  dune  douleur 
spéciale  irradiant  du  creux  de  l'estomac  à  la  colonne  vertébrale  »; 
il  se  plaignait  encore  de  pyrosis  avec  sensation  de  brûlure  à  la 
région  précordiale.  Leared  constate  par  hasard,  une  insuffisance 
aortique  et  il  apprend  que  ce  malade  est  mort  subitement  dans  la 
nuit. 

Un  quatrième  malade8  avait  depuis  plusieurs  années  des  dou- 
leurs si  vives  au  creux  de  l'estomac,  que  le  docteur  Todd  consulté, 
crut  à  un  ulcère  gastrique.  Il  était  porteur  d'un  rétrécissement 
et  d'une  insuffisance  aortique,  et  mourut  subitement. 

Voici  un  fait  bien  plus  important,  dû  à  Broadbent  :  l  ue  femme1 
vient  le  consulter  pour  des  douleurs  d'estomac  très  violentes, 
survenant  souvent  après  les  repas  et  s'étendant  parfois  vers  l'o- 
moplate. Rien  n'appelait  l'attention  vers  le  cœur,  et  elle  ne  fut 
pas  auscultée.  Quelques  jours  après,  elle  mourait  suintement  ; 
l'autopsie  faisait  constater  l'intégrité  absolue  de  l'estomac,  un 
état  athéromateux  de  l'aorte  sans  aucune  lésion  de  l'orifice,  le 
rétrécissement  d'une  artère  coronaire  et  l'oblitération  de  l'autre. 


Sans  doute,  parmi  ces  observations,  on  peut  m'objecter  que 
quelques  cas  sont  relatifs  à  des  insuffisances  aortiques,  et  que  la 
mort  subite  s'explique  tout  naturellement.  Mais  en  insistant  sur 
ces  faits,  je  veux  prouver  que  la  syncope  mortelle  n'est  pas  autre 
chose  qu'une  manifestation  angineuse  ;  je  veux  aussi  insister  sur 
ce  fait  important  pour  le  diagnostic  et  le  pronostic,  à  savoir  que 
l'existence  de  cette  forme  d'épigastr algie  peut  être  un  phénomène 
avant-coureur  des  crises  anguleuses  classiques  et  de  la  mort  su- 
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bile.  Il  est  donc  bien  important  d'en  connaître  l'origine,  la  nature 
la  terminaison  possible  et  le  traitement.  La  clinique  et  la  théra- 
peutique sont  étroitement  intéressées  à  la  connaissance  de  tous 
ces  faits  d'angines  de  poitrine  anormales. 

Je  sais  que  l'interprétation  donnée  à  ces  faits  n'est  pas  du  goût 
de  tout  le  monde,  qu'elle  a  trouvé  et  trouvera  encore  des  contra- 
dicteurs. A  ce  sujet,  je  leur  ferai  la  réponse  suivante  :  Il  suffit  de 
lire  attentivement  et  sans  parti  pris  d'avance,  ces  observations  de 
pseudo-gastralgie  angineuse  pour  se  convaincre  de  leur  vraie 
nature  ;  il  ne  viendra  à  personne,  excepté  aux  pires  sourds  qui 
ne  veulent  pas  entendre,  l'idée  de  croire  que  ces  ace-  douloureux 
survenant  sous  l'influence  d'un  effort,  d'un  mouvement,  d'une  émo- 
tion,— toutes  causes  incapables  de  produire  une  crise  gastralgique, 
mais  bien  capables  au  contraire  de  déterminer  un  accès  angineux, 
—puissent  être  assimilés  à  une  affection  douloureuse  de  l'estomac. 
Cette  nouvelle  forme  de  pseudo-gastralgie,  rattachée  par  moi  à 
l'angine  de  poitrine,  aura  le  sort  des  pseudo-gastralgies  tabétiques 
ou  calculeuses  :  quelques  médecins  n'y  croiront  pas  d'abord,  ton < 
les  cliniciens  l'accepteront  ensuite.  Il  faut  savoir  attendre... 

Dans  tous  les  cas,  il  ne  faudrait  pas  croire  ni  me  faire  dire  que 
toutes  les  douleurs  gastriques  dont  se  plaignent  les  aortiques  sont 
toujours  de  nature  angineuse.  Les  signes  clistinctifs  sur  lesquels 
j'ai  appelé  votre  attention  vous  permettront  de  faire  le  diagnostic 
entre  la  gastralgie  vraie,  et  la  pseudo-gastralgie  angineuse. 

Du  reste,  en  consultant  les  auteurs  anciens,  vous  verrez  signalés 
des  accidents  semblables,  dont  la  vraie  nature  a  été  méconnue. 
C'est  ainsi  que  Graves,  dans  sa  49e  leçon  \  a  rapporté  l'histoire 
«  d'affections  purement  fonctionnelles  du  cœur,  »  capables  de  déter- 
miner la  mort  «  en  l'absence  de  toute  altération  anatomique 
appréciable  ».  La  première  observation  est  surtout  intéressante  et 
vous  allez  reconnaître  à  sa  lecture  les  traits  caractéristiques  de 
l'angine  de  poitrine  pseudo-gastralgique. 

11  s'agit  d'un  gentleman2  de  soixante-cinq  ans,  menant  une  vie  sobre 
et  régulière  et  ayant  toutes  les  apparences  d'une  bonne  constitu- 
tion. En  janvier  1839,  a  il  fut  pris  subitement,  dans  la  région  de 

1  Graves.  Leçons  de  clinique  médicale,  t.  II,  3"  édition,  traduction  française. 
1871,  p.  282. 
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l'estomac,  d'une  douleur  qu'il  attribua  à  une  indigestion;  quelques 
Instants  après,  il  eut  des  vomissements,  son  pouls  devint  faible  el 
irrégulier,  la  respiration  pe'nible  et  laborieuse,  les  extrémités  riaient 
absolument  froides.  Cet  état  persista  pendant  trois  heures,  malgré  les 
stimulants  les  plus  énergiques;  puis  le  malade  s'endormit,  et  le  len- 
demain malin,  il  ne  restait  de  tout  cet  orage  qu'un  peu  de  faiblesse  el 
de  langueur  ». 

Dix  jours  plus  lard,  les  mêmes  accès  se  reproduisirent  et  persis- 
tèrent encore  pendant  douze  mois,  jusqu'à  la  mort,  avec  la  même 
intensité,  une  fréquence  plus  grande,  mais  avec  une  plus  courte  durée. 
Graves  put  assister  à  plusieurs  de  ces  attaques  dont  je  veux  repro- 
duire devant  vous  textuellement  la  description  pour  ne  pas  en  affai- 
blir la  portée  :  «  Le  malade  était  averti  de  l'approche  de  l'accès  par 
un  sentiment  de  défaillance,  et  par  une  douleur  dans  l'estomac;  il 
s'écriait  alors  :  Oh  !  la  voici  qui  vient  !  Aussitôt  après  survenaient  des 
efforts  de  vomissements,  des  palpitations  et  une  sensation  d'étouffe- 
ment  si  pénible  qu'il  fallait  ouvrir  toutes  les  fenêtres,  et  cependant  la 
respiration  n'était  pas  sifflante,  il  n'y  avait  pas  de  toux;  la  face  avait 
sa  coloration  naturelle,  mais  la  physionomie  était  profondément 
a'  attue.  Le  pouls  ne  pouvait  plus  être  senti  au  poignet,  les  batte- 
ments du  cœur  étaient  à  peine  perceptibles  ;  à  chacune  de  ces  atta- 
ques, ce  malheureux  croyait  qu'il  allait  mourir.  La  durée  de  l'accès 
variait  entre  une  demi-heure  et  deux  heures;  parfois  même  il  se  pro- 
longeait davantage. 

Dans  l'intervalle  de  ces  attaques,  le  pouls  était  régulier;  on  n'en- 
tendait aucun  bruit  anormal  dans  la  région  du  cœur.  Lorsque  le 
malade  gravissait  une  hauteur  ou  montait  des  escaliers,  il  était  en 
proie  à  une  certaine  terreur,  mais  il  n'avait  ni  dyspnée  ni  palpita- 
tions. Il  n'a  jamais  eu  d'hydropisie.  Ce  gentleman  consulta  successi- 
vement les  plus  éminents  praticiens  de  Dublin  ;  on  s'arrêtait  volontiers 
à  l'idée  d'un  épanchement  thoracique  ou  d'une  lésion  organique  du 
cœur;  mais  l'autopsie  a  démontré  que  cet  organe  n'était  le  siège 
d'aucune  espèce  d'altération. 

Graves  prétend  qu'il  s'agit  simplement  d'une  «  affection  pure- 
ment fonctionnelle  du  cœur  »  parfois  héréditaire;  et  après  avoir 
cité  à  l'appui  deux  autres  exemples  dont  l'un  porte  la  mention 
«  d'accès  de  douleur,  partant  du  milieu  du  sternum  avec  propa- 
gation dans  le  dos  et  le  membre  supérieur  gauche  »,  il  ne  pro- 
nonce pas  une  seule  fois  le  nom  d'angine  de  poitrine, mais  il  ter- 
mine par  ce  passage  fort  important,  parce  qu'il  montre  que,  le 
premier,  le  célèbre  clinicien  de  Dublin  a  saisi  l'action  nocive  du 
tabac  sur  le  cœur  : 

«  Différentes  causes,  dit-il,  peuvent  amener  cette  singulière  per- 
turbation dans  les  fonctions  du  cœur  ;  mais  aucune  n'a  plus 
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d'influence  que  l'abus  du  tabac  à  fumer  ou  à  priser.  Ne  perdez 
pas  de  vue  ce  détail,  —  dil-il  encore,  —  il  pourra  vous  servir  à 
l'occasion  pour  établir  voire  diagnostic.  » 

Etj'ajouterai  après  Graves:  Ne  perdez  pas  de  vue  la  nature  et  les 
allures  de  ces  accidents  pseudo-gastriques,  et  ne  vous  arrêtez  pas 
trop  à  son  siège,  car  ces  accès  de  douleurs  survenant  subitement, 
s'aceompagnant  de  cette  sensation  vague  d'étouffement,  de  refroi- 
dissement des  extrémités  chez  un  homme  qui  ne  peut  gravir 
une  hauteur  ou  monter  des  escaliers  sans  éprouver  une  -  cer- 
taine terreur  »,  ne  sont  autre  chose  que  des  accès  d'angine  de 
poitrine  à  forme  et  à  siège  épigastriques. 

Voici  encore  une  autre  observation  avec  autopsie.  Je  vous  la 
reproduis1,  parce  que  vous  y  verrez  une  description  aussi  com- 
plète que  possible  des  accès  sténocardiques,  lesquels,  par  leur 
siège  à  la  région  épigastrique,  par  les  irradiations  douloureux- 
à  la  région  dorsale,  ont  pu  faire  croire  d'abord  à  l'existence  d'un 
ulcère  de  l'estomac.  C'est  encore  un  fait  à  joindre  aux  cas  déjà 
nombreux  et  si  concluants  d'angines  de  poitrine  pseudo-gastral- 
{jiques. 

Observation  CXXIV.  —  Accès pseudo-gastralgiques  d'angine  de  poitrine,  puis 
accès  nocturnes  et  diurnes  sous  l'influence  des  efforts.  —  Rétrécissement 
et  insuffisance  aorliques;  aortile subaiguë;  dilatation  de  l'aorte.— Signes 
d'hypertension  artérielle;  augmentation  du  souffle  diastolique  de  l'aorle 
sous  l'influence  des  accès.  —  Amélioration  sous  l'influence  de  la  médica- 
tion iodurée;  aggravation  par  la  digitale,  l'antipyrine  et  l'acétanilide.  — 
Mort  subite.  —  A  I'autopsie,  rétrécissement  et  oblitération  de  l'artère 
coronaire  gauche,  aortile,  dilatation  et  lésions  orificielles  de  Taorle, 
sclérose  dyslrophique  du  cœur,  atrophie  partielle  du  ventricule  gaucle  . 

G...  (Stéphanie),  âgée  de  cinquante-sept  ans,  couturière,  entre  le 
22  mars  1887  à  l'hôpital  Bichat,  dans  le  service  de  M.  Huchard  (salle 
Louis,  n°  7). 

Il  est  impossible  d'avoir  aucun  renseignement  de  quelque  impor- 
tance sur  ses  antécédents  héréditaires.  Sou  père  est  mort  d'un  acci- 
dent; sa  mère,  à  soixante-seize  ans.  d'une  maladie  inconnue. 

Ses  antécédents  personnels  sont  nuls  également  :  pas  de  syphilis, 
pas  d'alcoolisme,  pas  de  fièvre  typhoïde  ni  de  variole;  mais,  depuis 
1887,  elle  se  plaint  de  douleurs  vagues  dans  les  deux-  genoux,  dou- 
leurs qui  ne  l'ont,  du  reste,  jamais  arrêtée  dans  son  travail.  Elle  n'est 


1  Observation  présenté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  13  juillet  I^S. 
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pas  nerveuse  el  ne  présente  aucun  .les  stigmates  de  L'hystérie.  —  La 
première  apparition  des  règles  date  de  L'âge  de  onze  ans;  celles-ci 
ont  toujours  été  normales,  faciles,  seulement  accompagnées  parfois 
de  migraines  assez  violentes.  Elle  est  accouchée  à  vingt  et  un  ans; 
son  unique  enfant  n'a  jamais  été  malade,  el  n'a  jamais  présenté  aucun 
signe  d'affection  diathésique. 

La  ménopause  est  survenue  rapidement  a  l'âge  de  cinquante-trois 
anSj  époque  a  laquelle  mourut  sa  mère  cl  survinrent  de  grands  cha- 
grins. Les  maux  de  tète  qui  accompagnaient  toujours  ses  époques 
menstruelles  cessent  alors  et  sont  remplacés  par  des  douleurs  vagues 
a  dans  la  poitrine  el  dans  le  dos  ».  Quelque-,  mois  après  la  disparition 
de  ses  menstrues,  elle  s'aperçoit  que  la  marche  est  moins  facile  :  dès 
qu'elle  fait  quelqm^  pas  un  peu  vile,  dès  qu'elle  monte  un  étage  ou 
qu'elle  gravit  une  côte,  elle  est  obligée  de  s'arrêter,  parce  qu'elle  est 
essoufflée  et  qu'elle  ressent  une  sensation  «  pénible  »  (qu'elle  ne  sait 
pas  caractériser  autrement)  dans  la  poitrine;  mais  cette  sensation 
n'existait  pas  encore  dans  la  région  cardio-aortique  ;  elle  ne  parais- 
sait avoir  son  siège  qu'au  c  eux  de  l'estomac.  Celte  oppression  et  cette 
sensation  pénible  se  montraient  encore  parfois  après  le  repas  du 
soir,  surtout  lorsqu'elle  se  livrait  à,  un  effort  (angine  de  poitrine  à 
siège  épigastrique  ou  pseudo-gastralgie  angineuse). 

11  y  a  un  au  et  demi,  (die  eut  un  érysipèle  de  la  face  qui  dura  Irois 
semaines,  et  à  la  suite  duquel  ses  jambes,  dit-elle,  sont  restées  enflées 
pendanl  quatre  mois. 

Les  véritables  accès  A'angor  pectoris  ne  datent  que  de  huit  mois. 
Au  début,  ceux-ci  survenaient  d'abord  pendant  la  nuit,  sans  cause 
appréciable,  durant  sonsommeil.  Plus  tard,  ils  se  produisirent  aussi 
pendanl  le  jour,  mais  alors  sous  l'influence  d'un  effort  et  d'une 
marche  un  peu  précipitée.  Elle  éprouvait  une  sensation  nette  de 
constriction  inlra-thoracique,  comme  si  «on  la  serrait  violemment 
dans  un  élau  ».  La  douleur  irradiait  ensuile  dans  le  bras  gauche  et 
jusqu'aux  deux  derniers  doigts.  D'autres  fois,  elle  débutait  par  la 
région  épigastrique  el  irradiait  à  la  région  dorsale  de  la  colonne  ver- 
tébrale, au  point  de  faire  croire  à  l'existence  d'un  ulcère  de  l'estomac, 
pour  lequel  elle  fut  traitée  par  un  médecin  de  la  ville.  Mais  ces  dou- 
leurs ne  survenaient  le  plus  souvent  qu'à  la  suite  de  la  marche  ou 
d'un  effort,  et  ce  n'est  même  que  sous  cette  dernière  influence  qu'elles 
apparaissaient  le  soir  après  l'ingestion  alimentaire;  de  plus,  elles 
avaient  un  caractère  de  compression  très  accusée,  avec  angoisse  tout 
à  l'ail,  spéciale,  et  elles  n'avaient  été  accompagnées  d'aucun  trouble 
digestif.  Les  crises  angineuses,  d'abord  peu  fréquentes,  revenaient 
dans  ces  temps  derniers  cinq  à  six  fois  par  jour,  et  pendant  la  nuit, 
elles  étaient  toujours  plus  intenses  et  plus  longues.  Ainsi,  celles  du 
jour  avaient  une  durée  de  quelques  minutes,  tandis  que  celles  de  la 
nuit,  duraient  une  demi-lieu re  a  une  heure.  Elle  avait  si  bien  remar- 
qué que  ses  crises  nocturnes  survenaient  surtout  à  La  suite  d'un 
repas  quelconque,  qu'elle  avait  d'elle-même  supprimé  le  repas  du  soir. 


382        LEÇONS  Dli  THÉRAPEUTIQUE  ET  DK  CLINIQUE  MÉDICALES 

Le  lendemain  de  son  entrée  à  l'hôpital,  c'est-à-dire  le  ±%  mars 
1887  ,  nous  la  trouvons  dans  l'état  suivant  :  Le  visage  est  pâle  un  peu 
amaigri,  et  les  jours  d'après  je  constate  de  temps  en  temps  des  accès 
de  pâleur  faciale;  les  membres  inférieurs  sont  légèrement  infiltrés 
au  niveau  des  malléoles;  mais  cet  œdème,  quoique  léger,  est  dur  à  la 
pression  du  doigt;  la  poitrine  est  bombée,  présentant  tous  les  carac- 
tères extérieurs  d'un  emphysème  pulmonaire  que  la  percussion  et 
l'auscultation  de  la  poitrine  permettent  de  reconnaître  du  la  façon  la 
plus  formelle.  Les  urines  sont  normales,  un  peu  pâles,  d'une  abon- 
dance moyenne  (1,000  à  1,300  grammes  par  jour),  et  ne  renferment 
aucune  trace  de  sucre  ou  d'albumine.  Le  foie  n'est  ni  douloureux,  ni 
augmenté  de  volume,  quoique  les  conjonctives  paraissent  présenter 
une  teinte  très  légèrement  subictérique. 

C'est  du  côté  de  l'appareil  circulatoire  tout  entier  que  se  concentre 
l'intérêt  de  la  malade. 

Le  cœur  présente  les  signes  d'une  hypertrophie  manifeste  :  il  y  a 
delà  voussure  précordiale;  la  poitrine  bat  vers  le  sixième  espace 
intercostal,  en  dehors  du  mamelon,  et  la  palpation  permet  de  recon- 
naître les  caractères  du  cœur  impulsif;  la  systole  cardiaque  se  fait 
brusquement,  et  soulève  la  main  avec  violence. 

L'aorte  est  dilatée  :  sa  largeur,  constatée  par  la  percussion,  mesure 
2  centimètres  de  plus  qu'à  l'état  normal  ;  à  la  palpation,  on  sent  une 
sorte  de  frémissement  à  la  base  du  cœur,  dans  la  région  de  l'aorte, 
surtout  au  niveau  de  la  première  pièce  sternale  et  de  l'articulation 
chondro-sternale  droite.  On  constate,  de  plus,  un  battement  des 
artères  sous-clavières,  qui  paraissent  un  peu  surélevées;  mais  il  n'y 
a  pas  de  battements  anormaux  des  artères  cervicales. 

Le  pouls  radial  est  fort,  vibrant,  concentré,  difficile  à  déprimer, 
régulier,  un  peu  fréquent  (90  à  110  pulsations)  ;  la  mensuration  sphyg- 
momanométrique  permet  de  constater  une  augmentation  manifeste 
de  la  tension  artérielle.  Les  artères  radiales  et  temporales  ne  pré- 
sentent aucun  caractère  athéromaleux. 

A  Y  auscultation  du  cœur  et  de  V  aorte,  on  ne  constate  aucun  souille 
à  la  pointe;  les  bruits  sont  seulement  parcheminés.  A  la  base,  adroite 
du  sternum,  retentissement  diastolique,  ayant  un  timbre  tympanique 
et  clangoreux.  Il  existe  un  double  souffle,  le  premier  systolique,  plus 
fort,  plus  dur,  se  prolongeant  dans  les  artères  du  cou,  et  surtout 
accentué  au  niveau  du  frémissement  perçu  par  la  palpation  ;  le  second 
plus  doux,  aspiratif,  se  prolongeant  en  bas,  le  long  du  sternum. 

Les  crises  dont  se  plaint  la  malade  se  caractérisent  par  des  phéno- 
mènes d'oppression  et  de  douleur.  Dans  la  journée,  sous  l'influence 
d'un  efTort  quelconque,  de  la  marche,  de  l'action  de  s'habiller,  de 
monter  sur  son  lit,  la  respiration  devient  pénible,  rapide,  entrecou- 
pée; on  compte  alors  de  40  à  80  respirations  par  minute.  L'inspira- 
lion  est  assez  facile,  l'air  paraît  bien  pénétrer  dans  la  poitrine,  puis 
la  respiration  est  pour  ainsi  dire  suspendue  en  effort  expiratoire. 
enfin,  il  se  produit  une  expiration  brève,  comme  par  détente.  La  gêne 
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respiratoire  s'accompagne  très  rapidement  d'une  sensation  de  com- 
pression, de  poids  et  d'étau,  siégeant  d'abord  au  creux  épigastrique; 
celle  sensation  s'accuse  ensuite  dans  la  région  rétrosternale,  qui 
devienl  le  siège  d'une  violente  douleur  avec  irradiations  multiples 
dans  le  d<»s,  l'épaule,  le  bras  et  la  main  gauche.  D'autres  fois,  la  dou- 
leur débute  par  le  coude  gauche,  puis  elle  remonte  vers  l'épaule,  et 
se  fixe  pendant  quelques  minutes  dans  la  région  cardio-aortique,  où 
elle  détermine  une  vive  angoisse.  La  face  pâlit,  les  extrémités  se 
refroidissent,  et  dès  que  la  crise  se  produit,  la  malade  se  lève,  se  place 
debout  appuyée  contre  lamuraille,  le  corps  penché  en  avant  (attitude 
aortique),  les  bras  tendus,  le  visage  anxieux,  les  yeux  grandement 
ouverts  dans  l'attente  d'une  fin  prochaine.  Alors,  elle  craint  de  parler, 
ou  ne  parle  que  d'une  voix  entrecoupée,  par  monosyllabes;  il  lui 
semble  qu'elle  ne  respire  plus,  quoiqu'il  n'y  ait  pas  de  dyspnée  à  pro- 
prement parler,  et  la  douleur  est  indéfinissable.  Tout  cela  se  calme 
au  bout  de  quelques  minutes;  elle  reprend  à  pas  lents  et  comptés 
sa  marche  interrompue,  puis  elle  se  jette  sur  un  siège  où  elle  reste 
quelque  temps  immobile  dans  la  crainte  d'une  crise  nouvelle.  Souvent, 
l'accès  se  termine  par  des  éructations  gazeuses. 

J'ai  pu  ausculter  le  cœur  dans  le  cours  de  ces  accès,  et  je  l'ai  toujours 
trouvé  presque  impassible  au  milieu  des  plus  vives  douleurs  :  ses  bat- 
tements restent  réguliers,  normaux,  sans  arythmie;  mais  parfois, 
quelques  systoles  sont  violentes,  le  choc  précordial  énergique  en 
coup  de  bélier,  plusieurs  battements  sont  forts  et  précipités,  puis  tout 
l'entre  dans  l'ordre,  et  les  battements  cardiaques  reprennent  promp- 
tement  leur  régularité.  —  Mais  il  est  un  phénomène  que  j'ai  constale. 
c'est  l'exagération  du  souffle  diastolique  au  moment  même  de  la  crise. 
Chez  d'autres  malades,  j'ai  même  entendu  se  produire  pour  la  pre- 
mière Cois,  sous  l'oreille,  un  souille  très  léger,  doux  et  uspiratif  au 
niveau  de  l'orilicc  aortique,  souffle  qui  disparaît  avec  la  fin  de  l'accès 
angineux.  Ces  deux  phénomènes,  —  exagération  d'un  souffle  diasto- 
lique de  l'aorte  préexistant,  et  production  d'un  souffle  diastolique 
pendant  une  crise,  —  sont  dus  à  la  mêaie  cause,  à  l'exagération 
rapide  de  la  tension  dans  tout  le  système  aortique,  laquellese  manifeste 
au  début  ou  dans  le  cours  de  presque  toutes  les  attaques  de  stenocardic. 
Dans  leur  intervalle,  la  malade  éprouve  presque  continuellement  une 
douleur  rétro-sternale  ;  mais  la  pression  au  creux  épigastrique,  sur  le 
trajet  des  phreniques  et  dans  tout 3  la  région  cardio-aortique,  ne 
détermine  ou  n'augmente  aucune  douleur.  Enfin,  pendant  la  crise, 
l'auscultation  du  poumon  permet  de  constater  l'entrée  facile  de  l'air 
dans  les  bronches;  il  n'y  a  aucun  râle  dans  la  poitrine.  Les  traces 
sphygmographique  et  cardiographique  qui  ont  été  pris  pendant  une 
attaque  d'angor,  tout  constater  les  modifications  suivantes  :  la  Imne 
d'ascension  devient  plus  longue,  plus  penchée;  il  en  est.  de  même&de 
la  ligne  de  descente,  le  dicrotisme  normal  tend  à  disparaître;  en  un 
mot,  le  pouls  prend  de  plus  en  plus  les  caractères  du  rétrécissement 
aortique. 
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Je  la  soumets  au  régime  lacté  exclusif;  je  prescris  le  repos,  quel- 
ques légers  laxatifs  pour  éviter  les  efforts  dans  l'acte  de  la  défécation; 
de  plus,  la  malade  doit  prendre  1  gramme  d'iodure  de  potassium  en 
quatre  fois,  et  quatre  gouttes  de  solution  alcoolique  de  trinitrine 
au  100'  en  deux  fois. 

Elle  continue  régulièrement  ce  traitement  du  24  au  31  mars.  Dès 
lors,  les  accès  sont  moins  fréquents,  moins  douloureux;  les  accès  noc- 
turnes sont  supprimés. 

Le  31  mars,  j'élève  à  deux  grammes  la  dose  d'iodure;  je  supprime 
la  trinitrine  et  je  fais  appliquer  six  ventouses  scarifiées  à  la  base  du 
cœur.  —  Les  urines  diminuent  d'abondance  (300  à  500  grammes), 
sans  trace  d'albumine  ou  de  sucre.  Nousvoyons  apparaître  un  anthrax 
dans  la  région  dorsale. 
2  avril.  —  Prescription  :  2  gr.  50  d'iodure,  six  gouttes  de  trinitrine 


et  régime  lacté. 


Les  jours  suivants,  les  urines  augmentent  jusqu'à  500  et  800 
grammes,  et,  à  partir  du  5  avril,  elles  atteignent  1,200  à  1,500  gram- 
mes. Les  crises  diminuent,  et  l'anthrax  est  ouvert  le  10  avril  par  une 
incision  cruciale  profonde. 

Le  12  avril,  la  malade,  ne  pouvant  plus  supporter  le  régime  lacté, 
est  mise  à  un  degré  d'aliments.  Dès  lors,  les  urines  descendenl  à 
500  grammes  et  même  à  200  grammes  par  jour,  probablement  sous 
l'influence  de  l'acétanilide,  qui  lui  avait  été  prescrite  pendant  quatre 
jours  à  la  dose  de  o0  centigrammes,  dans  le  but  de  calmer  ses  dou- 
leurs. Celles-ci,  au  contraire,  reprennent  une  acuité  nouvelle,  et  le 
médicament  est  supprimé  le  17  avril. 

A  cette  époque,  elle  est  remise  au  régime  lacté,  à  l'iodure  (2  gr.); 
les  crises  diminuent,  les  urines  montent  progressivement  jusqu'à 
2,000  et  2,500  grammes. 

Le  27  avril,  je  prescris  3  grammes  d'iodure;  les  urines  augmentent 
encore  jusqu'à  3,500  et  4,200  grammes.  Pas  d'albumine.  Les  accès 
d'angor  diminuent  d'intensité  jusqu'au  10  mai,  époque  à  laquelle  je 
fais  cesser  l'iodure  pendant  quatre  jours.  Celui-ci  est  repris  alors 
aux  doses  croissantes  de  4,  5,  6  et  6gr.  50  par  jour,  en  y  associant 
quelques  injections  de  morphine  (car  la  malade  ne  pouvait  supporter 
les  inhalations  de  nitritc  d'amylc).  La  médication  ioduréc  est  1res  bien 
supportée;  elle  ne  produit  que  quelques  boutons  d'acné  disséminés 
sur  la  face,  dans  les  régions  du  dos  et  de  la  poitrine;  elle  augmente 
certainement  la  quantité  d'urine  qui  se  maintient  toujours  entre  3  el 
i  litres,  et  son  administration  est  toujours  suivie  de  la  sédation  «les 
phénomènes  douloureux.  Cependant  un  jour,  le  30  avril,  ceux-ci 
paraissant  avoir  acquis  une  nouvelle  intensité,  je  prescris  3  grammes 
d'antipyrine  en  trois  fois;  le  lendemain,  la  quantité  des  urines  tombe 
de  3  litres  à  1  litre  et  demi;  les  douleurs  deviennent  plus  violentes, 
et  je  cesse  le  médicament. 

Jusqu'au  10  juin,  l'amélioration  s'accentue  ;  mais,  à  cette  époque, 
le  cœur  faiblit  et  se  dilate,  ses  battements  sont  moins  fortement  frap- 
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pés,  le  choc  précordial  plus  faible,  et  l'on  voit  apparaître  aux  veines 
du  cou  un  peu  de  reflux  veineux;  les  membres  inférieurs  s'infiltrent 
davautage.  Je  prescris  alors,  le  12  juin,  la  macération  de  digitale  à  la 
dose  de  40  centigrammes,  et,  pendant  les  quatre  jours  suivants,  la 
même  préparation,  en  avant  soin  de  diminuer  la  dose  de  10  centi- 
grammes par  jour  (soit  20  centigrammes  le  quatrième  jour  et  lOcen- 
tigrammes  le  cinquième  jour).  Sous  l'influence  de  cette  médication, 
les  crises  deviennent  certainement  plus  violentes,  plus  fréquentes,  et 
la  diurèse,  au  lieu  d'augmenter,  descend  de  2,500  grammes  jusqu'à 
1,500  grammes  et  même  1  litre. 

Le  18  juin,  la  malade  reprend  6  grammes  d'iodure,  et,  pendant 
trois  jours,  les  crises  sont  encore  supprimées.  Mais,  comme  les  phé- 
nomènes d'affaiblissement  cardiaque  s'accusent  encore,  je  prescris  de 
nouveau  de  la  digitale  sous  forme  de  teinture,  à  la  base  de  60.  50,  40 
el  30  gouttes  pendant  quatre  jours.  Les  urines  tombent  encore  de 
2,500  à  800  grammes.  La  digitale  est  supprimée  le  25  juin,  et,  deux 
jours  après,  3  grammes  d'iodure  sont  encore  prescrits.  Le  jour  même 
la  quantité  des  urines  s'élève  à  1 ,600  grammes. 

Le  28  juin,  la  malade  s'était  levée  précipitamment  pour  aller  à  la 
garde-robe.  Elle  venait  de  traverser  Fa  salle,  quand  toul  à  coup  elle 
s  arrête;  elle  tombe  à  la  renverse  comme  une  masse,  en  s  écriant  ■ 
«  Oh  !  mon  dos  !  »  Elle  était  morte. 

Avant  de  donner  la  relation  de  l'autopsie,  je  dois  rappeler  que  le 
diagnostic  porté  pendant  la  vie,  dès  les  premiers  jours  de  l'entrée  de 
la  malade  à  1  hôpital,  avait  été  celui-ci  : 

«  Angine  de  poitrine  vraie,  d'origine  artérielle,  due  à  un  rétrécis 
sèment  ou  a  une  oblitération  des  artères  coronaires  Aortile  chro 
nique  avec  poussées  d'aortite  aiguë.  Dilatai, on  de  l'aarte  Rétrécis 
sèment  et  insuffisance  aortiques.  » 

Autopsie  le  30  juin  1887. 

Le^,dupoidsdel,700grammes,;est  seulement  un  peu  congestion- 
ae  -La rate  saine,un  peu  diffluente,pèse  180 gva.mmes.-L' estomac 
est  absolument  sam;  il  ne  présente  aucune  trace  d'inflammation  ou 
d  ulcération  ancienne.  -  Les  reins  pèsent  320  grammes  ;  ils  sont  très 
congestionnes,  surtout  à  gauche;  la  capsule  est  légèrement  adhérente 
les  artères  rénales  sont  remarquables  par  leur  v.  lume  considérable  - 
L  uterui présente  un  corps  fibreux  crétacé,  du  volume  d'une  grosse 
noix.-  Congestion  veineuse  des  méninges  et  du  cerveau  ;  pas  d'hémor- 
rhagie  m  de  loyers  de  ramollissemenl  dans  le  cerveau;  pas  d?emboHe 
m  de  hrombose.-Aux  poumons,  on  constate  un  emphysèm^sez 
r^derab/e'  ma.ls  san?  traces  d'embolie  dans  toutes  les  divSbns  de 
1  •"',<'<'"  pulmonaire  qui  ont  été  disséquées  avec  soin. 

Appareil  circulatoire.  -  La  crosse  de  Y  aorte  est  dit,.-,  i. 
™  0  —i:,,,r,s  et  demi  de  circonférence  au^        ^  ° 
7r;",,V>U^  athé^euse}  présentant  un  as        t ^  avec 
jaques  dures  osseuses,  et  plaques  molles  et  gélatSrnS  <S 

Hl'CHARD.  -  Tll.'.n.VP.  ET  CL.   MÉDICALES.  OK^> 


386        LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

qucs-unes,  au-dessus  du  bord  libre  des  valvules  sigmoïdes,  sont  ulcé- 
rées, laissant  sortir  par  la  pression  une  bouillie  jaune  rougcàtre.  Les 
parois  de  l'artère  présentent  un  épaississement  considérable.  On  cons- 
tata un  rétrécissement  et  une  insuffisance  aortiques.  L'aorte  thora- 
cique  et  abdominale  présente  peu  de  lésions  :  quelques  plaques  molles 
jaune  pâle  très  espacées. 

Vorifice  <hj  l'artère  coronaire  gauche  cal  complètement  oblitéré, 
L'artère  coronaire  droite,  quoique  1  rès  athéromateuse,  est  au  contraire 
très  dilatée  dans  tout  son  parcours. 

Le  cœur  pèse  485  grammes  avec  l'aorte  thoracique;  il  présente  de 
la  surcharge  graisseuse,  surtout  à  la  face  postérieure,  sur  le  trajet 
des  vaisseaux  coronaires  et  dans  le  grand  sillon  transversal  de  la  base. 
Sur  la  face  antérieure  du  ventricule  gauche,  vers  lapointe  età  l'extré- 
mité de  la  branche  descendante  de  la  coronaire  antérieure,  existe 
un  foyer  de  myocardite  scléreuse  mesurant  3  centimètres  carrés 
environ.  Une  coupe,  pratiquée  à  ce  niveau,  montre  que  le  foyer  esl 
plus  rapproché  du  péricarde,  que  la  paroi  est  amincie,  et  qu'elle 
mesure  une  épaisseur  d'à  peine  8  millimètres.  Au  contraire,  le  reste 
des  parois  ventriculaires  à  gauche  mesure  de  1  centimètre  à  1  cen- 
timètre et  demi  d'épaisseur,  avec  teinte  brun  jaunâtre,  surtout  dans 
les  parties  externes  de  la  coupe,  et  quelques  foyers  de  sclérose 
très  petits  dans  les  couches  sous-endocardiques. 

La  valvule  mitrale  est  légèrement  épaissie,  et  son  orifice  mesure 
11  centimètres  et  demi.  Pas  de  caillots  dans  le  ventricule  gauche,  qui 
est  vide  de  sang,  et  dont  la  surface  endocardique  présente  un  aspect 
lavé  (aspect  indiqué  par  quelques  auteurs  anciens),  que  l'on  rencontre 
dans  presque  toutes  les  autopsies  des  angineux,  et  qui  avait  fait 
admettre  par  Heberden  l'idée  d'un  spasme  du  cœur  dans  le  cours  de 
Yangor  pectoris.  La  coupe  des  piliers  est  d'un  jaune  grisâtre;  la  coupe 
de  la  pointe  offre  des  tractus  fibreux  manifestes.  La  circonférence 
interne  du  ventricule  gauche  mesure  18  centimètres. 

L'oreillette  gauche  est  dilatée  sans  altération  de  ses  parois. 
Le  ventricule  droit  présente  des  parois  amincies,  envahies  par  la 
graisse  sur  deux  tiers  environ  d'épaisseur.  La  circonférence  de  la  val- 
vule tricuspide  mesure  13  centimtères  et  demi  ;  l'orifice  de  l'artère 
pulmonaire  est  sain.  On  observe  dans  le  ventricule  droit  quelques 
taches  jaunâtres  de  sclérose  sous-endocardique.  A  la  coupe  des  parois, 
traînées  graisseuses  dans  l'interstice  des  muscles. 

Les  artères  périphériques  (radiales,  pédieuscs,  fémorales,  tempo- 
rales, etc.)  sont  saines.  Quelques  petites  plaques  blanchâtres  dans  les 
carotides  et  les  sous-clavièrcs . 

Examen  micrograpmque  (fait  par  M.  le  docteur  Weber).  - ^téres 
coronaires.  —  L'orifice  de  l'artère  coronaire  gauche  est  oblitère.  Il 
n'existe  pas  dans  son  voisinage  de  coronaires  supplémentaires.  L  ori- 
fice de  l'artère  coronaire  postérieure,  au  contraire,  est  largement 
ouvert.  De  plus,  il  existe  à  l'un  de  ses  côtés  quatre  orifices  très  petits 


A.NCI.m;  DE  POITRINE  VRAIE  387 

de  coroaaires  supplémentaires,  disposés  sur  une  même  ligne  et  à  la 
même  hauteur  que  l'orifice  principal.  A  la  simple  inspection  desdeux 
coronaires,  on  constate  aussitôi  que  la  coronaire  gauche  es!  beaucoup 
moins  développée  que  la  postérieure.  Celle-ci,  en  effet,  est  très  dila- 
tée, et  mesure  en  largeur,  étalée.  12  millimètres. 

Toutes  deux  sont  1res  athéromateuses,  sans  toutefois  que  le  procès 
susail  causé  leur  ossification.  Les  plaques  athéromateuses  sont  en 
généra]  peu  saillantes,  quoique  nombreuses,  et  les  orifices  des  colla 
térales  qui  en  naissent  sont  la  plupart  rétrécis  par  la  lésion  Nulle 
part  il  n'est  impossible  de  distinguer  à  l'œil  nu  l'existence  de  points 
rétrécis  ou  même  oblitérés.  Il  est  à  remarquer,  cependant  que  les 
arténoles  (pu  correspondent  à  \n  région  de  la  paroi  ventriculaire 
amincie  sont  toutes  d'un  très  petit  calibre  et  nettement  atrophiées 
participant  ainsi  à  l'atrophie  générale  de  la  coronaire  antérieure  II 
en  est  de  même  de  l'artère  de  la  cloison. 

('"'"r- ~       coupes  des  piliers  de  la  valvule  mil  raie  montrent  nue 
ceux-ci  sont  le  siège  d  un  processus  seléreux  très  intense  II  s'agit  ri 
au  poin  de  vu,,  topographique,  d'une  sclérose  dystrophique  des  oins 

nfltes'  tEn  cftainfs  >T'S-  dle  es'  ,",l""1"I'f  avancée  qu'l t  reste 
plus  autour  des  arterioles  atteintes  d'endartérite  oblitérante  que  auel 
ques  rares  debns  de  fibres  musculaires.  Il  est  manifeste  que  la  léïon 
ne  procède  pas  d  une  endocardite  chronique  propage  au  mV(l- 
?n  VO  t'  -        s- toute  la  périphérie  de'la  14^7^1 
mmediatement  au-dessous  de  l'endocarde,  d'ailleurs  peu  épaissi  , 
zone  circulaire  de  fibres  musculaires,  enveloppant  entièrement  's" 
rose  centrale  et  les  îlots  musculaires  péri-artériels  oui  n'nnf  T 
été  détraits.  in^ibrtpjj^o^J^^^^ 
dilates  dissémines  au  milieu  du  tissu  fibreux   Les  fihr  P 
sont  très  altérées,  les  unes  atrophia,  d  auTes 
eentrdes,  quelquefois  développées  à  un  tel  point  qu'il  ne  -Lie  D t 
de  la  fibre  musculaire  qu'une  figure  arrondie  comme  la  coune  £ 
vaisseau  tap  ssé  pa,  esdébris  de  la  fibre  musculaire  I  .  '  ' 

|nodm;e,,ilPn'es.pasPoss  ,  de  ïéeonnS  «ft tte^ 

loide.  IV  plus,  on  nevoil  pas  de  travées  élastiques  naître  7" 
««" Unique  des  art,,,,  po«r  ..  S^SL*?  '  „' 
musculaires  dans  l'intérieur  des  masse  scléreuses  Tels  w  L  7 
tats  obtenus  sur  les  coupes  colorées,  ,  r   -,         s  resuJ- 

}•*«<  *  'a  pot,    t ,',,,.,,1,, „„,,',  : L,,  ;;;;  ?'T'queel . 

I'-  mê  -  lésions  avec  une  intensité  variable!  fournissent 

Sur  I.,  préparations  obtenues  a  l'aide  des  c  w  r,;,-  , 

paroi  ventriculaire,  siège  de  I',  iissemeni  »,  s  dans  la 

■I"  myocarde  visible  à  l'œil  nu        X™e l  it  '?er  de  sdérose 

processus  seléreux,  c'est-à-dirê  la  sdTroTdv-^T-  '"P0^1""  d" 

ki  ''eodocud.  et  le  péricarde  sontTn  certain  Cependanl 

p'aiiis.  en  contact 
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avec  la  sclérose  profonde  du  myocarde.  L'éosine  révèle  çà  et  là,  au 
milieu  des  taches  de  sclérose,  des  amas  de  fibres  élastiques  qu'il  est 
impossible  de  rattacher,  il  est  vrai,  au  moins  sur  nos  préparations, 
soit  aux  artères,  soit  à  l'endocarde  ou  au  péricarde.  En  somme,  le 
foyer  de  sclérose  pariétale  qui  accompagne  l'amincissement  de  la 
paroi  nous  semble  être  en  relation  intime  avec  les  lésions  artérielles 
au  même  titre  que  la  sclérose  des  piliers. 

Cette  observation  est  donc  un  exemple  de  plus  à  ajouter  aux 
faits  à'angines  de  poitrine  à  siège  épigastrique  (ou  d'angine  de 
poitrine  pseudo-gastralgique)  que  j'ai  cités  pour  la  première  fois, 
il  y  a  deux  ans,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux.  Dans  le  fait  qui 
vient  d'être  rapporté,  les  douleurs  se  sont  d'abord  localisées  au 
creux  de  l'estomac  avec  irradiation  à  la  région  dorsale,  à  ce  point 
que  cette  malade  fut  traitée  pour  un  ulcère  gastrique.  D'un 
autre  côté,  comme  les  accès  d'angine  de  poitrine  vraie  survien- 
nent assez  souvent  après  les  repas  et  surtout  après  ceux  du 
soir,  je  les  ai  vus  souvent  confondus  pendant  un  certain  temps 
avec  des  accès  de  gastralgie.  Cette  erreur  peut  être  évitée  très 
facilement  si  l'on  considère  la  nature  et  les  caractères  de  la  dou- 
leur qui  est  compressive  et  accompagnée  d'angoisse,  ses  irradia- 
tions à  la  région  cardio-sternale,  sa  production  ou  son  exagéra- 
tion par  la  marche  et  par  l'effort.  D'autres  fois,  on  pourra  croire 
à  l'existence  d'une  pseudo-angine  de  poitrine  d'origine  gastrique 
lorsqu'il  s'agit  réellement  d'une  sténocardie  vraie  de  nature  arté- 
rielle. On  évitera  l'erreur,  non  seulement  par  les  caractères  cli- 
niques spéciaux  à  la  maladie  de  Rougnon-Heberden,  mais  aussi 
par  la  constatation  du  signe  suivant  :  tous  les  angine  ux  vrais 
sont  des  artério-scléreux  ;  or,  l'hypertension  artérielle  est,  comme 
je  l'ai  démontré,  non  seulement  la  compagne  ou  la  suivante  de 
l'artério-sclérose,  mais  elle  est  sa  cause  réelle,  puisqu'elle  peut 
précéder  même  son  évolution  pendant  plusieurs  années.  L'éléva- 
tion de  la  tension  artérielle  spéciale  à  l'angine  de  poitrine  M'aie 
se  traduit  par  un  signe  important,  le  retentissement  diastolique 
de  l'aorte  (à  droite  du  sternum).  D'un  antre  cité,  il  a  dé 
démontré  par  M.  Potain  et  ses  élèves  que  dans  les  affections  gas- 
triques, il  se  produit  parfois  par  acte  réflexe  une  augmentation 
de  tension  dans  le  système  de  la  circulation  pulmonaire, laquelle 
se  traduit  par  le  retentissement  diastolique  de  f artère  pulmo- 
naire (à  gauche  du  sternum). 
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Donc,  Je  plus  souvent,  dans  les  cas  difficiles,  l'existence  du 
retentissement  diastoliquc  au  niveau  de  l'aorte  ou  de  l'artère 
pulmonaire,  permettra  de  trancher  la  difficulté. 

J'observe  en  ce  moment  un  malade1  atteint  de  goutte  et  de 
dyspepsie,  dont  les  accès  angineux  avaient  été  attribués  à  cette 
dernière  maladie  et  non  à  une  affection  de  l'aorte.  Ce  qui  confir- 
mait, il  y  a  trois  ans,  l'un  de  nos  collègues  et  maîtres  dans  cette 
opinion,  c'était  l'amélioration  assez  rapide  obtenue  par  le  régime 
lacté.  Mais,  si  ce  dernier  avait  agi  favorablement  sur  les  fonctions 
de  l'estomac,  il  avait  aussi  porté  son  action  sur  l'état  de  la  ten- 
sion artérielle  qu'il  avait  modérée,  et  dont  l'élévation  anormale 
était  révélée  parl'existence  du  retentissement  diastolique  de  l'aorte. 
Et  j'ajoutais  que,  si  l'angine  de  poitrine  était  réellement  d'origine 
stomacale,  on  constaterait  plutôt  ce  retentissement  diastolique  à 
gauche  du  sternum,  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire.  Le  dia- 
gnostic d'angine  de  poitrine  vraie  jut  confirmé  malheureusement 
par  la  suite.  Le  malade  mourut  subitement,  après  avoir  présenté 
les  signes  indéniables  d'une  aortite  subaîguë. 


Pour  terminer  cette  leçon,  je  veux  encore  vous  démontrer  la 
réalité  des  angines  pseudo-gastralgique,  en  vous  rapportant  une 
observation  fort  intéressante  de  mon  ami  le  Dr  Liégeois2  (de 
Bainville-auv-Saules).  La  plupart  des  malades  dont  je  vous  ai 
raconté  l'histoire  ont  eu  des  accès  d'angine  sternale  après  avoir 
éprouvé  des  accès  d'angine  épigastrique.  Ici,  c'est  le  contraire 
qui  a  eu  lieu  :  après  avoir  eu  pendant  plusieurs  mois  des  accès 
d'angine  de  poitrine  classique  franchement  méso- sternale,  la  ma- 
lade a  eu  ensuite  des  accès  de  sténocardie  pseudo-gastralgiques. 

Mma  M  ,  épicière  à  V  ,  âgée  de  soixante  ans,  me  fait  appeler 

le  14  avril  4887.  La  ménopause  date  de  huit  ans.  Depuis  ces  trois 
dernières  années,  notre  malade  est  essoufflée  quand  elle  marche  un 
peu  vite  :  l'anhélation  a  été  plus  marquée  dans  les  mois  de  février  et 
de  mars,  el  même,  à  plusieurs  reprises,  son  cœur  se  mit  à  battre  vio- 
lemment et  elle  éprouva  tout  à  coup  ou  bien  la  sensation  d'un  pince- 

1  Obs.  CXXV. 

*  Liégeois.  Angine  de  poitrine  à  siège  épigastrique  et  à  forme  pseudo-gaslral- 
fftque  de  Hvchard  (Bull,  méd.  des  Vosges,  n°  7,  janvier  1888,  p.  27).  —  Ous.  GXXV1 
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ment  à  la  pointe  du  cœur,  ou  bien  une  douleur  extrêmement  intense 
au  milieu  du  sternum.  Immobile,  cramponnée  à  un  meuble  elle  n  o 
sai faire  le  moindre  mouvement,  ni  respirer,  de  peur  d'exaspérer  la 
douleur;  p  us.eursfois  elle  est  «  tombée  en  faiblesse  »,  et  elle  est ,  , 
vaincue  que  le .serait  morte  si  l'on  ne  s  était  porté  à  son  secour 
Actuellement,  les  accès  reviennent  trois  ou  quatre  fois  par  jour-  e  n'- 
en a  un  presque  tous  les  jours  au  moment  de  son  lever  et  elle  leJpro 
voque  si  elle  veut  marcher  un  peu  vite.  Je  diagnostique  des  ace™ 
d  angine  c  e  poitrine  sans  irradiation  cervico-braehiale.  La  brièveté 
en  même  temps  que  l'intensité  de  la  douleur,  son  éclosion  à  la  faveur 
de  causes  occasionnelles  pharmacodynamiques,  devaient  me  faire 
soupçonner  tout  de  suite  une  origine  organique    En  effet,  la  matité 
transversale  du  cœur  était  de  13  centimètres,  c'est-à-dire  augmentée 
ce  qui  indiquait  de  Y  hypertrophie,  ou  de  Yectasie;  la  matité  préaor- 
tique  n  avait  pas  varié,  elle  était  comme  dans  l'état  normal  chez  la 
temme,  de  4  centimètres,  et  cependant  à  l'auscultation  de  la  base  (celle 
de  la  pointe  ne  révélait  rien  de  particulier)  on  constatait  tout  simple- 
ment que  le  second  bruit  retentissait  en  coup  de  marteau  el  était 
très  légèrement  aspiratif.  En  outre,  le  pouls  radial  dur,  concenh  r 
certainement  artério-scléreux,  battait  à  90  :  ily  avait  do  temps  en  temps 
de  la  polyune,  mais,  pas  d'albumine  dans  les  urines;  le  gonflement 
par  instants  au  niveau  de  la  malléole  interne  gauche  me  parut  devoir 
être  rattaché  à  quelques  varices  de  la  jambe.  Il  n'existait  pas  de  dou- 
leurs sur  les  trajets  accessibles  des  phréniques  et  des  pneumogas- 
triques. L'estomac  fonctionnait  à  merveille.  M™  M       était  sûrement 

affectée  d'une  aortite  subaiguë  avec  hypertrophie  du  cœur,  celle-ci 
liée  à  l'aortite  et  sans  doute  aussi  à  quelque  7nyocardite  scléreuse, 
d'origine  coronaire,  se  révélant  par  la  sensation  de  pincement,  de 
torsion  à  la  pointe  du  cœur. 

^  Les  inhalations  de  nitrite  d'amyle  coupèrent  court  aux  accès,  el 
l'iodure  de  sodium  (1  gramme  par  jour,  pendant  les  quinze  derniers 
jours  d'avril,  de  mai  et  de  juin),  et  la  trinitrine  à  la  dose  quotidienne 
de  3  à  4  cuillers  à  dessert  de  30  gouttes  d'une  solution  alcoolique  au 
centième  dans  300  grammes  d'eau  distillée  pendant  les  quinze  pre- 
miers jours  de  mai  et  de  juin,  améliorèrent  tellement  la  malade 
que,  malgré  les  recommandations  expresses  de  suivre  longtemps  le 
traitement,  je  n'en  vis  plus. 

Le  14  octobre,  dans  la  soirée,  elle  me  faisait  rappeler.  Elle  venait 
d'éprouver  coup  sur  coup  cinq  accès  en  tout  semblables  à  ceux  des 
mois  précédents,  excepté  par  le  siège  :  elle  m'expliqua  très  claire- 
ment que  la  douleur  paroxysmale  n'existait  plus  au  milieu  du  ster- 
num, mais  en  plein  creux  de  Vestomac,  et  cependant  l'accès  avait 
débuté,  comme  les  accès  sternaux,  par  la  difficulté  de  respirer  et  par 
la  tachycardie;  pendant  l'accès,  les  deux  extrémités  inférieures  étaienl 
froides  depuis  les  genoux  jusqu'aux  pieds.  Je  reconnus  tout  de  suite 
['angine  à  siège  épigastrique  et  ;i  forme  pseudo-gastralgique  de 
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Huchard  :  les  signes  de  l'aorlite  et  de  l'artério-sclérose  disséminée 
n'avaient  pas. varié.  Aussi,  eus-je  bien  soin  de  recommander  de  nouveau 
les  inhalations  de  nitrite  d'atnyle  pendant  l'accès  et  l'usage  alternatif, 
par  quinzaines,  de  la  solution  d'iodure  de  sodium  et  de  la  solution  de 
trinitrine . 

La  malade,  que  je  suis  allé  revoir  le  1er  décembre,  a  va  ni  de  rédiger 
définitivement  cette  observation,  m'a  appris  que  le  nitrite  d'amyle, 
qui  l'«  enivre  »,  conjure  en  quelques  secondes  son  accès  épigastrique 
comme  il  conjurait  son  accès  sternal;  grâce  à  l'iodure  et  à  la  nitro- 
glycérine, les  accè;  sont  moins  fréquents  et  plus  bénins;  deux,  trois 
jours  se  passent  sans  paroxysme,  et  aujourd'hui  quand  survient  un 

accès.  M""  M        peut  parler,  rendre  compte  de  ses  sensations,  ce  qui 

lui  était  littéralement  impossible  aup  ira  van  t.  Le  pouls  moins  dur, 
plus  dépressible,  est  à  98. 

J'ai  engagé  cette  femme  à  ne  plus  discontinuer  son  traitement. 

Pour  le  moment  épigastriques,  les  accès  reviendront-ils  stemauxf 

Y  aura-t-il  à  l'avenir  des  accès  tantôt  sternattx,  tantôt  épigas- 
triqwes? 

Nous  avons  revu  notre  malade  les  14  et  23  décembre.  Le 
13  décembre  elle  a  eu  deux  paroxysmes,  non  plus  pseudo-gastral- 
giques,  mais  franchement  sternalgiques,  tous  deux  avec  irradiation 

douloureuse  à  ï 'épaule  gauche.  Bien  moins  essoufflée,  M""  M  nous 

apprend  le  23  décembre  qu'elle  n'a  pas  cassé  une  ampoule  de  nitrite 
depuis  huit  jours  ;  elle  accuse  seulement  dans  les  plis  des  coudes  des 
douleurs  parfois  fulgurantes,  indépendantes,  du  reste,  des  paroxysmes 
stsrnaux. 
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Etiologie,  Pronostic,  Terminaisons. 

.  —  A).  Causes  prédisposantes.  —  a).  Influence  du  sexe,  de  Yâge.  Sa  rareté 
dans  1  enfance.  —  b).  obésité;  son  peu  d'importance.  —  c).  Professions 
causes  morales.  —  d).  climats  et  saisons.—  e).  Influence  réelle  de  Yhéréfrlé 
Vêhologie  de  Vangine  vraie  se  confond  avec  Vétiologie  des  artérites 

f)  .  Syphilis.  —  Exemples  d'angines  de  poitrine  syphilitiques.  Faits 
dHallopeau,  Vitone,  Rumpf,  Fournier,  et  discussion  de  ces  faits 
Proportion  des  antécédents  syphilitiques.  Manifestations  diverses  de  la 
syphilis  sur  l'appareil  circulatoire.  Fréquence  de  la  mort  subite  dans  la 
cardio-syphilose.  Périartérite  ou  endarlérite  syphilitique  ?  Siège  cérébral 
de  l'arténte  syphilitique  (observations  ou  travaux  de  Gros  et  Lance- 
reaux,  de  Zaccharjine,  Poletika,  Baumgarten,  Heubner,  Fournier,  Birsch 
Hirchfeld,  Mauriac).  Artérites  aiguës  et  artérites  chroniques.  Extrême 
rareté  de  l'angine  vraie  syphilitique  dans  la  période  secondaire,  <=a 
rareté  relative  dans  la  période  tertiaire. 

g)  .  Ataxie  locomotrice.  —  Discussion  des  faits.  L'angine  vraie  ne  dépend 
pas  de  l'affection  nerveuse;  elle  est  liée  aux  lésions  artérielles  et  aortiques 
relativement  assez  fréquentes  dans  le  tabès.  Confusion  possible  avec  les 
douleurs  fulgurantes  du  thorax  et  des  bras.  Faits  à  l'appui.  Fréquence  des 
crises  viscérales,  à  l'estomac,  à  l'intestin,  à  la  région  rénale;  absence 
de  crises  viscérales-cardiaques. 

h)  .  Périencéphalite  diffuse,  maladie  de  Parkinson,  affections  mentai  s.  — 
Influence  unique  de  l'artério-sclérose  dans  ces  maladies  sur  la  production 
de  l'angine  de  poitrine.  Exemple  d'angor  pectoris  dans  le  cours  de  la 
paralysie  agitante. 

?').  Importante  influence  de  la  goutte.  Angine  vraie  et  angines  fausses 
chez  les  goutteux. 
j).  Rhumatisme,  arthritisme,  herpétisme. 

k).  Diabète.  —  L'angine  de  poitrine  diabétique  n'existe  pas.  Angines 
arthritiques,  artério-scléreuses  chez  les  diabétiques.  Manifestations  car- 
diaques du  diabète. 

I).  Impaludisme.  —  m).  Tabagisme.  —  n).  S  ilurnisme. 

o).  Alcoolisme.  —  Pour  Lancereaux,  il  n'y  a  pas  d'arlério-sclérose 
généralisée  d'origine  alcoolique.  Stéatose  artérielle  opposée  à  l'atliérome. 
Fréquence  de  l'artérite  pulmonaire;  ses  conséquences  sur  la  tuberculose. 

p).  Siège  différent  des  artérites  d'après  leurs  causes.  L'étude  des  causes 
prédisposantes  de  la  slénocardie  est  une  question  d'étiologie  des  arté- 
rites. 

B).  —  Causes  occasionnelles.  —  Caractère  très  important  de  la  provo- 
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cation  des  accès  par  la  marche,  le  mouvement,  l'effort.  Angine  d'effort 
opposée  à  la  dyspnôe  d'effort.  —  Crises  nocturnes  spontanées;  leurscarac- 
tèrcs  cliniques,  leur  intensité  et  leur  durée.  Influence  du  repos.  Accès 
spontanés.  —  Influence  de  l'hypertension  artérielle  :  grossesse,  état 
puerpéral,  menstruation. 

II.  —  Marche,  nombre,  durée  des  accès  et  de  la  maladie.  Anginophohie, 
accès  subintrants,  état  de  mal  angineux. 

III.  —  Pronostic,  terminaisons.  —  Mort  subite  le  plus  souvent;  mort  rapide, 
mort  lente,  mort  par  syncope,  par  asphyxie,  par  asystolie.  —  Pathogénie 
de  la  mort  subite.  —  Mort  par  affection  intercurrente  due  à  la  loca- 
lisation de  l'artério- sclérose  sur  divers  organes  :  thrombose  basilaire, 
hémorrhagie  cérébrale,  néphrite  interstitielle,  etc.  —  Antagonisme 
physiologique  et  clinique  entre  l'angine  de  poitrine  et  l'asyslolie.  — 
Possibilité  et  exemples  de  guérisons  spontanées. 

Les  arguments  que  j'invoque,  et  que  je  vous  développerai 
plus  tard,  en  faveur  de  la  nature  artérielle  de  la  sténocardie, 
sont  appuyés  sur  un  nombre  considérable  de  faits.  C'est 
ainsi  qu'en  faisant  des  recherches  à  ce  sujet  dans  la  litté- 
rature française  et  étrangère,  je  suis  arrivé  au  chiffre  respec- 
table de  plus  de  cent  autopsies  démontrant  de  la  façon  la 
plus  formelle  l'existence  de  la  sténose  coronaire  chez  les  ma- 
lades morts  d'angine  de  poitrine.  Je  vous  conseille  de  lire  toutes 
ces  observations 1  parce  qu'elles  vous  intéresseront  non  seulement 
au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique,  mais  aussi  au  point 
de  vue  clinique.  Vous  serez  convaincus  alors,  par  les  faits  plus 
encore  que  par  tous  les  arguments  du  monde,  que  la  cause  de 
l'angine  de  poitrine  vraie  réside  dans  l'artério-sclérose  ;  que 
celle-ci  se  traduise  sur  l'aorte  sous  forme  d'aortite  aiguë  ou  chro- 
nique, ou  sur  les  coronaires  sous  forme  de  coronarite  aiguë  ou 
chronique,  d'embolie  ou  de  thrombose  de  ces  vaisseaux,  le  résul- 
tai es1  le  même  puisqu'il  aboutit  à  la  sténose  ou  à  l'oblitération 
de  ces  artères. 


A.  —  Les  causes  prédisposantes  de  l'angine  vraie  sont  donc 
celles  que  je  vous  ai  déjà  exposées  dans  mes  leçons  sur  l'arté- 
rio-sclérose, etc., c'est  ainsi,qu'il  faut  invoquer  la  syphilis  Yalcoo- 


Voycz  toutes  ces  observations  à  la  lin  du  volu 


me. 
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lisme,  la  goutte,  l'art/iritis,  ou  Yherpétisme,  le  saturnisme  le 
tabagisme  chronique,  etc. 

a).  Ces  différents  états  morbides  se  rencontrant  plus  fréquem- 
ment chez  l'homme  que  chez  la  femme,  vous  comprenez  déjà 
pourquoi  la  sténocardie  vraie  est  plus  fréquente  dans  le  sexe 
masculin,  comme  les  relevés  statistiques  de  John  Forbes  h  de 
Lartigue1  l'ont  établi,  et  pourquoi  elle  s'observe  très  raremenl 
dans  Yenfance. 

Sans  doute,  sur  un  total  de  172  cas,  M.  Gauthier2  (de  Cha- 
rolles)  a  relevé  quatre  observations  de  dix  à  vingt  ans,  et  quinze 
autres  faits  de  vingt  et  un  à  trente  ans.  Quelques  auteurs, 
comme  Mac  Bride,  Van  Brander,  Desportes  etGintrac3  ont  chacun 
cité  un  cas  où  la  sténocardie  a  été  observée  à  dix-sept,  vingi  el 
un,  vingt-cinq  et  vingt-neuf  ans.  Mais,  à  part  l'observation 
récente  de  Walter  Moxon  qui  a  constaté  h  l'autopsie  l'existence 
d'une  sclérose  coronaire  chez  un  enfant  de  onze  ans,  on  peut 
révoquer  en  doute  certains  diagnostics.  Car,  jusqu'au  jour  où  j'ai 
établi  la  distinction  clinique  et  nosologique  entre  l'angine  vraie 
et  les  fausses  angines,  on  a  réuni  et  confondu  dans  une  même 
statistique  des  cas  absolument  dissemblables,  et  c'est  ainsi  qu'on  a 
pu  observer  chez  l'enfant  des  pseudo-angines  de  nature  réflexe  ou 
névralgique,  dues  à  des  affections  du  tube  digestif,  à  des  névroses, 
à  des  péricardites,  etc. 

Un  petit  malade  de  dix  ans  et  demi,  observé  par  Bouclmt,  était 
atteint  d'une  dyspnée  violente,  et  la  crise  qu'il  décrit,  sous  le 
titre  d'angine  de  poitiine  «  reproduisait,  moins  la  eyanose  du 
visage,  l'attaque  d'asystolie  la  plus  aiguë  'f  ».  Celte  simple  citation 
vous  suffit  pour  vous  démontrer  qu'ici  une  erreur  d'interpréta- 
tion a  été  commise,  et  qu'il  ne  s'agissait  nullement  d'accès  sté- 
nocardiques. 

Un  enfant  de  treize  ans,  observé  par  Jules  Simon3,  atteint 
d'hypertrophie  du  cœur  et  d'endocardite  ancienne,  a  présente  dans 
le  cours  d'une  péricardite  aiguë,  des  accès  angincux  survenant 

Lartigue.  De  Vangine  de  poitrine,  1846. 
*  Gauthier  (de  Charolles).  Thèse  inaug.  de  Paris  (1876), sur  Vangine  de  poitrine 
el  mémoire  inédit  sur  Vangine  de  poitrine  (Académie  de  médecine,  1885). 
'  Cités  par  Lartigue. 

4  Observation  de  Juhel-Rénoy.  (Paris  médical,  1880,  p.  298.)  —  Obs.  CXXVU. 
8  .1.  Simon  (Gaz.  des  hôpitaux,  5  octobre  1886).  —  Obs.  CXXVIÏI. 
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tous  les  soirs  el  promptemenl  calmés  par  des  injections  de  mor- 
phine A  l'autopsie,  on  trouve  les  lésions  (l'une  inflammation 
suraiguë  de  la  séreuse  externe  du  cœur,  et  l'auteur  admet  que 
«  le  voisinage  des  lésions  du  péricarde  avec  le  nerf  pli  ré  nique  el 
le  plexus  cardiaque  expliquent  parfaitement  les  douleurs  éprou- 
vées par  le  malade  ».  Je  ne  puis  nier  ni  le  fait,  ni  l'interprétation 
qui  lui  en  a  été  donnée  :  mais  ici,  encore  une  fois,  il  ne  s'agissait 
l>as  de  l'angine  de  poitrine  vraie  que  je  rattache  toujours  à  la 
sténose  coronaire  et  à  l'ischémie  consécutive  du  myocarde. 

Par  conséquent,  l'angine  vraie  est  extrêmement  rare  dans  le 
jeune  âge,  et  jusqu'à  ce  jour,  —  quoique  la  chose  ne  soit  pas 
impossible,  —  onne  Tapas  encore  signalée  dans  la  syphilis  hérédi- 
taire, malgré  son  influence  morbigène  sur  le  système  artériel.  Je 
partage  donc  entièrement  les  réserves  suivantes  que  Larfigue1 
formulait  naguère  au  sujet  d'une  observation  d'angine  de  poi- 
trine de  l'enfance  rapportée  par  Hamilton  :  «  Il  y  a  trop  d'affec- 
tions appartenant  à  la  première  enfance,  et  se  rapprochant  de 
l'angine  par  quelques-uns  de  leurs  symptômes,  qui  n'ont  été 
décrits  et  classés  que  dans  ces  derniers  temps,  pour  qu'on  puisse 
n'élever  aucun  doute  sur  l'exactitude  du  diagnostic  porté  par  Ha- 
milton. » 

Je  conclus  en  affirmant  que  l'angine  de  poitrine  vraie,  excep- 
tionnelle avant  l'âge  de  trente  ans,  assez  rare  avant  trente-cinq 
ans,  peu  fréquente  avant  quarante  ans,  devient  commune  à  l'é- 
poque des  affections  artério-scléreuses,  c'est-à-dire  de  quarante 
à  soixante  ans. 

/>  '.Les  auteurs  anciens,  el  parmi  eux  Heberden,  ayant  rencontré 
souvent  l'angine  de  poitrine  chez  des  malades  affectés  d'un  cer- 
tain  embonpoint,  avaient  rangé  l' obésité  parmi  les  causes  prédis- 
posantes. Autrefois  même,  Desportes  avait  cru  devoir  tracer  le 
portrait  des  individus  particulièrement  disposes  à  être  atteints 
d'angine  de  poitrine  :  «  Ils  ont,  disait-il,  une  taille  moyenne,  la 
peau  blanche,  les  joues  colorées,  le  cou  court  et  sont  disposésà 
l'embonpoint2...  »  Or,  sans  nier  absolument  que  ce  syndrome  se 
rencontre  assez  souvent  chez  les  obèses  et  chez  les  obèses  goutteux. 

1  Larligue.  Loc.  cit.  18iG,  p.  GO. 

s  Desporles.  Traité  de  l'angine  de  poitrine.  l'aris  1811. 
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je  puis  vous  affirmer  qu'il  s'agit  ici  seulement  d'une  coïncidence, 
et  que  l'un  observe  également  ce  syndrome  chez  les  individus 
dépourvus  de  tout  embonpoint  et  de  toute  tendance  au  «  ternpé- 
ramenl  apoplectique.  » 

c)  .  L'influence  de  certaines  professions  est  des  plus  évi- 
dentes. 

Je  vous  ai  démontré  que  toutes  les  professions  et  les  influences 
morales  qui  exposent  à  l'augmentation  plus  ou  moins  permanente 
de  la  tension  artérielle,  et  consécutivement  à  l'artério-sclérose, 
deviennent  des  causes  prédisposantes  de  l'angor  pectoris.  C'est 
ainsi  que  vous  l'observez  assez  souvent  chez  les  financiers,  chez 
les  hommes  politiques,  et  chez  les  médecins. 

J'ai  aussi  assez  fréquemment  constaté  ce  syndrome  chez  les 
peintres,  ce  qui  n'a  pas  lieu  de  vous  surprendre  en  raison  de 
l'influence  bien  connue  des  sels  plombiques  sur  le  système  arté- 
riel 

d)  .  Quant  au  climat  et  aux.  saisons,  leur  influence  est  banale.  Si 
dans  certains  pays  du  Nord,  l'angine  de  poitrine  parait  plus  fré- 
quente, ce  n'est  pas  en  raison  du  climat  qui  ne  joue  aucun  rôle, 
mais  c'est  en  raison  des  habitudes  alcooliques,  des  excès  taba- 
giques  que  l'on  observe  plus  fréquemment  dans  certains  pays; 
c'est  aussi  en  raison  de  la  plus  grande  fréquence  de  l'affection 
goutteuse,  comme  en  Angleterre  par  exemple. 

Or,  toutes  les  causes  relatives  à  l'âge,  aux  professions,  aux 
climats  doivent  être  invoquées,  seulement  parce  qu'elles  prédis- 
posent aux  dégénérescences  artérielles.  D'où  cette  conclusion 
importante  :  l' étioloqie  de  l'angine  de  poitrine  vraie  se  confond 
arec  l'étiologie  des  artérites.  J'espère  vous  en  convaincre  en  pas- 
sant rapidement  en  revue  les  caractères  et  le  siège  des  arté- 
rites dans  diverses  maladies. 

e)  .  On  arrive  aussi  à  cette  môme  conclusion,  que  Y  hérédité  en  fa- 
veur de  laquelle  Hamilton,Macbride,  Graves,  Grisolle,  CapehV,  etc., 

1  Les  professions  qui  exigent  des  efforts  multipliés  prédisposent  à  l'artérile 
généralisée.  Ainsi,  dit  Lancereaux,  les  individus  qui  exercent  des  professions 
pénibles,  les  forgerons,  les  porteurs  aux  halles,  etc.,  sont,  en  elTet,  peut-être 
plus  souvent  atteints  que  ceux  qui  exercent  des  professions  inoins  fatigantes. 

*  Capelle.  De  l'aajine  de  poitrine.  (Thèse  inaug  ,  Paris  1861.) 
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ont  rapporté  quelques  exemples  et  dont  j'ai  observé  moi-même 
quelques  cas,  ne  joue  qu'un  rôle  indirect  dans  la  production  du  syn- 
drome de  Rougnon-Hebcrden.  En  effet,  ce  n'est  pas  la  sténocar- 
die  qui  se  transmet  héréditairement,  mais  ce  sont  les  dialhèses 
productrices  des  lésions  aortiques  ou  artérielles  qui  sont  hérédi- 
taires. D'un  autre  côté,  la  lésion  vasculaire  étant  l'intermédiaire 
obligé  entre  la  diathèse  et  l'angine  de  poitrine  pour  la  production  de 
celle-ci,  il  en  résulte  que  vous  commettez  une  erreur  lorsque 
vous  admettez  une  angine  goutteuse,  syphilitique  ou  diabétique. 
Je  vous  ai  déjà  démontré  pourquoi  il  est  plus  juste  de  dire  :  angine 
de  poitrine  cliez  les  goutteux,  chez  les  syphilitiques  ou  chez  les 
diabétiques. 

/).  Dans  la  syphilis,  l'angine  de  poitrine  est  extrêmement  rare  à 
la  période  secondaire,  et  je  n'en  connais  qu'un  exemple,  celui  de 
Fournier  dont  mon  collègue  Hallopeau  a  donné  un  résumé  très 
succinct.  11  s'agissait  certainement  dans  ce  cas,  d'une  sténocardie 
fausse  d'origine  névralgique.  Car  cette  observation  concerne 
«  un«>  jeune  femme  atteinte  de  syphilis  à  la  période  secondaire 
<■!  présentant  des  troubles  de  l'innervation  imputables  à  une  hys- 
térie M11'  avait  été  mise  en  activité  par  le  développement  de  la 
maladie  infectieuse  ». 

C'est  le  plus  souvent  à  l'époque  des  accidents  tertiaires  que 
survient  l'angine  de  poitrine  syphilitique,  cest-à-dire  a  la  période 
ou  peuvent  se  produire  de  préférence  les  artérites,  les  aortites  et  les 
ané>  n  suies  de  l'aorte.  Sans  aucun  doute,  comme  le  dit  si  judicieu- 
sement Hallopeau,  il  ne  faut  pas  considérer  une  angine  de  poitrine 
eomme  provoquée  par  la  syphilis,  par  cette  seule  raison  qu'elles'est 
développée  chez  un  sujet  atteint  de  cette  maladie.  Mais,  il  ne  fau- 
drait pas  toujours  croire  aussi  que  l'inefficacité  du  traitement  spéci- 
fique soit  toujours  une  preuve  de  lanature  non  syphilitique  des  accî 
dents.  Je  m'explique  :  Un  syphilitique  est  atteint  d'artérite  céré 
brale;  sous  cite  influence,  il  se  produit  une  thrombose  artérielle 
qui  détermine  plu.  m,  moins  rapidement  un  foyerde  ramollisse 
ment  dans  le  territoire  vasculaire  oblitéré.  Ce  ramollissement  est 
à  origine,  mais  nullement  de  nature  spécifique,  et  le  traitement 
par  les  mercuriaux  et  les  iodures  qui  pouvait  être  efficace  contre 
arténte  seule,  ne  pourra  rien  contre  sa  conséquence  immédiate 
'   nécrobl°se  cérébrale.  Il  en  est  de  même  ,1,  la  coronarite  sy- 


m  LEÇONS  DK  THÉRAPEUTIQUE  KT  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

phîlitique  :  si  l'obstruction  vasculaire  est  due  surtout  à  l'existence 
d'un  throrabus,  le  traitement  n'aura  aucune  action  sur  lui,  alors 
qu'il  peut  combattre  rapidement  l'inflammation  artérielle.  Aussi 
la  thérapeutique  doit-elle  être  hâtive  lorsque  l'on  soupçonne  l'in- 
fluence de  la  syphilis,  et  c'est  ainsi  que  la  guérison  d'angines  de 
poitrine  a  pu  être  obtenue  en  quelques  jours,  soit  par  l'emploi 
du  mercure  sons  forme  d'injections  sous-cutanées,  soil  encore 
par  l'emploi  du  mercure  à  l'intérieur  associe  à  l'iodure,  dans  les 
cas  rapportés  par  Rumpf,  Vitone  et  Hallopeau1. 

L'observation  de  ce  dernier  auteur  est  fort  intéressante  :  Il  s'agit 
d'un  homme  de  trente-six  ans2  qui,  ayant  contracté  en  1867  un 
chancre  induré,  éprouva  en  1878  pour  la  première  fois  une  sensa- 
tion profonde  et  angoissante  dans  la  région  précordiale  ;  des  accès 
franchement  angineux  caractérisés  beaucoup  plus  par  l'angoisse  que 
par  la  douleur  survinrent  pendant  un  mois  avec  une  intensité  va- 
riable. A  ces  douleurs  se  joignaient  des  troubles  réflexes  dans 
l'innervation  vaso-motrice,  consistant  en  des  sensations  de  froid 
et  d'engourdissement  dans  la  moitié  gauche  de  la  tète,  pais 
dans  toute  la  moitié  gauche  du  corps  ;  plus  tard  en  un  étourdis- 
sement  localisé  au  même  côté  du  crâne  et  suivi  d'une  parésie 
passagère  de  l'extrémité  inférieure  droite.  Un  traitement  ioduré 
(à  la  dose  quo'.idienne  de  3  grammes)  eut  raison  de  tous  ces  acci- 
dents qui  disparurent  définitivement,  puisque  le  malade  revu 
neuf  années  après,  déclarait  n'avoir  jamais  rien  éprouve  de 
semblable. 

Dans  l'observation  de  Vincenzo  Vitone,  il  s'agissait  d'un  ma- 
lade3 de  trente-quatre  ans,  atteint  de  syphilis  depuis  quatre  ans, 
et  qui  avait  été  pris  d'accès  caractérisés  par  une  douleur  siégeant 
dans  la  région  précordiale  et  le  côté  gauche  de  la  poitrine,  et  se 
renouvelant  plusieurs  fois  par  jour.  Les  sensations  irradiaienl 
dans  le  bras  gauche  et  s'accompagnaient  d'une  gène  respira- 
toire avec  sensation  de  suffocation.  Leur  durée  était  courte,  et 
quelques-uns  présentaient  une  augmentation  de  chaleur  et  de 

1  Rumpf.  Die  Syphil.  Erkrank.  Des  Xervensyslem  1877.  —  Vincenzo  Vitone. 
Un  casa  d'angino  pec  torts  per  syphilide.  —  (Morgagni,  1886).  Un  secondo  caso 
die  ncroosi  cardiaca  per  syphilide  {La  Terapia  moderna,  1886).  —  Hallopeau.  Sur 
V angine  de  poitrine  d  origine  syphilitique  (Annales  de  dermatologie  et  de  syphi- 
ligraphie,  25  décembre  1887). 

*  Ons.  CXXIX. 

3  Obs.  CXXX  (citée  par  Hallopeau). 
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l'hyperhydrose  dans  lout  le  côté  gauche  du  corps.  Pendant 
leur  durée,  le  malade  pâlissait  et  il  était  contraint  de  s'arrêter 
pendant  la  marche.  L'examen  du  cœur  donnail  des  résultats 
absolument  négatifs.  Comme  le  malade  avait  eu  antérieurement 
des  accidents  d'impaludisme,  on  pouvait  se  demander  si  les  accès 
angineux  ne  devaienl  pas  être  rattachés  à  celle  dernière  maladie. 
Or,  tandis  line  le  sulfate  de  quinine  resta  sans  action  sur  eux,  il 
n'en  fui  pas  de  même  du  traitement  anti- syphilitique  ;  des  injec- 
tions hypodermiques  d'un  centigramme  de  sublimé  dissous  dans 
un  -ranime  d'eau  distillée  pratiquées  quotidiennement,  tirent 
cesser  ces  attaques  angineuses  dès  le  sixième  jour. 

Un  second  fait  encore  observé  par  Vilone  est  également  relatif 
à  des  accès  angineux,  qui  disparurent  également  sous  l'influence 
des  injections  de  sublimé. 

Rumpf  a  encore  publié  deux  observations  à  peu  près  sem- 
blables. Dans  la  première  il  s'agissait  d'une  femme1  âgée  de 
soixante-quatre  ans,  atteinte  depuis  trente  ans  de  chancre  induré. 
Dernièrement,  elle  avait  éprouvé  dans  la  région  précordiale  des 
sensations  de  pression   avec   élancements   survenant  et  dispa- 
raissant soudain,  sans  irradiations  dans  les  liras.  A  l'autopsie, 
on  trouva  du  tissu  cicatriciel  dans  l'épaisseur  des  ventricules,  de 
l'athérôme  dans   les  coronaires  et  dans   leurs  ramifications, 
ainsi  que  dans  l'aorte  manifestement  dilatée.  — Dans  la  seconde, 
un  homme  de  vingt-neuf  ans2   ressentait  dans  la  région  précor- 
diale de  très  \i\es  douleurs  caractérisées  par  une  sensation  de 
pression,  de  constriction  et  d'angoisse,  par  des  irradiations  au 
dos  el  au  bras  gauche.  La  fin  des  accès  était  annoncée  par  des 
palpitations  et  une  accélération  des  battements  du  cœur  dont  le 
nombre  s'élevait  jusqu'à  120.  L'examen  du  cœur  ne  révélait 
d'autre  signe  physique  qu'une  accentuation  du  second  bruit  pul- 
monaire. Ce  malade  syphilitique  fui  soumis  à  un  traitement  par 
l'iodure  de  potassium,  el  guérit  rapidement. 

M.  Hallopeau,  après  avoir  discuté  soigneusement  le  diagnostic 
relatif  à  son  observation,  après  avoir  éliminé  comme  causes  des 
accès  angineux,  l'arthritis,  la  dilatation  de  l'estomac  et  le 
tabagisme,  conclut  avec  raison,  en  s'appuyant  surtout  sur  l'effica- 
eité  du  traitement  spécifique,  à  L'existence  d'une  angine  de  poitrine 


1  Obs.  CXXXI.  -  *0bs.  CXXXII. 
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syphilitique.  Mais  je  ne  partage  nullement  son  opinion  lorsqu'il 
admet  «  que  son  malade  est  trop  jeune  pour  que  l'athérome  des 
coronaires  soit  probable  chez  lui  »  ;  car,  on  peut  dire  que  chez  les 
syphilitiques  l'athérome  et  les  lésions  artérielles  caractérisés  par 
l'artérite  aiguë  ou  chronique  ^attendent  point  le  nombre  des 
années,  et  je  vous  ai  du  reste  cité  des  faits  d'a'rtério-scléroses 
antérieures  à  l'âge  de  trente-cinq  ans.  Là  encore  où  je  ne  puis 
être  de  son  avis,  c'est  lorsqu'il  dit  que  les  «  accès  angineux  de- 
syphilitiques  sont  liés  au  développement  de  néoplasmes  spécifiques 
sur  le  trajet  du  plexus  cardiaque  ou  dans  son  voisinage  immédiat. 
Qu'en  sait-on  ?  Et  ne  pourrais-je  pas  dire  aussi  que  ces  néoplasmes 
siégeaient  dans  le  voisinage  d'une  branche  de  lune  des  coronaires 
dont  ils  déterminaient  le  rétrécissement?  N'est-il  pas  plus  lo- 
gique de  penser  qu'il  s'agissait  ici  d'une  de  ces  artériles  syphi- 
litiques ayant  pour  caractères  de  se  localiser  dans  différents 
organes,  pouvant  affecter  une  marche  aiguë  ou  subaiguë, 
comme  Leudet  (de  Rouen)  et  d'autres  auteurs  ont  cité  des  faits 
absolument  concluants1  ?  J'en  ai  pour  preuve  la  guérison  rapide 
de  ces  artérites  spécifiques,  et,  dans  le  fait  d'Hallopeau, l'existence 
d'une parésie  droite  imputable  à  l'artérite  cérébrale;  j'en  ai  encore 
pour  preuve  la  plus  grande  fréquence  de  l'angine  de  poitrine 
syphilitique  durant  la  période  tertiaire.  On  a  dit  qu'elle  était 
aussi  fréquente  pendant  la  période  secondaire;  c'est  là  une  er- 
reur, et  du  reste  il  ne  s'agit  pas  alors  d'une  angine  vraie,  due  à 
la  sténose  des  coronaires  ;  il  s'agit  d'une  angine  simplement 
névralgique,  survenue  à  la  faveur  d'un  certain  état  de  névropathie 
ou  d'hystérie  développée  ou  accentuée  par  la  syphilis. 

Dans  mes  observations  déjà  nombreuses  d'angines  de  poitrine 
vraies,  j'ai  noté,  assez  fréquemment  (32  fois  sur  14  0  cas),  l'exis- 
tence d'antécédents  syphilitiques.  Cetle  proportion  ne  doit  pas 
nous  étonner  si  nous  tenons  compte  des  manifestai  ions  assez 
nombreuses  de  la  syphilis  sur  l'appareil  circulatoire  tout  entier. 

kucœur  d'abord,  elle  détermine  des  lésions  sur  l'appareil  val- 
vulaire  ou  sur  le  tissu  musculaire  (endocardite-,  myocardites 
diffuses  et  gommeuses),  et  si  vous  étudiez  les  observations  de 

1  Leudet.  Assoc.  française  pour  l'avancement  des  sciences  (Blois,  iBSi).  — 
Voyez  aussi  la  thèse  inaug.,  de  M.  J.  Baroux  (De  Varlérile  syphih tique  cl  spé- 
cialement de  sa  forme  aiguë.  Taris  188i). 
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cardiosyphilose  rassemblées  par  Jullien  ',  vous  constaterez  un  fait 
i ï 1 1 1 >« > 1 1 ;i 1 1 1  à  notre  poinl  de  vue:  la  mort  subite  est  une  termi- 
naison assez  fréquente  de  ces  affections,  puisqu'elle  a  été  notée 
13  fois  sur  l!>  cas.  «  Un  jeune  homme,  dit-il,  tombe  dans  lu 
rue,  un  autre  est  trouvé  mort  dans  son  lit;  trois  malades,  sin- 
gulière coïncidence,  expirent  immédiatement  après  s'être  livrés 
à  la  défécation.  Est-ce  embolie,  spasme  cardiaque,  ou  arrêt  synco- 
pal,  suite  d'efforts?  Enregistrons  ces  faits  si  frappants,  mais  sans 
chercher  à  les  expliquer  encore.  »  Éxpliquons-les  au  contraire,  en 
les  attribuant  à  l'angine  de  poitrine,  et  à  l'altération  des  artères 
cardiaques  dont  la  sténose  et  l'oblitération  sont  des  causes  de  mort 
subite,  bien  démontrées  en  France  par  nos  recherches,  et  àl'étraaa- 
gerpar  celle,  de  Poletika2.  Du  reste,  dans  les  dix  observations  de 
syphilis  du  cœur,  rapportées  par  Zacharjine  3  (Moscou)  un  des 
savants  étrangers  qui  poursuit  avec  le  plus  de  succès  l'étude  des 
localisations  viscérales  de  la  syphilis,  je  relève  la  mention  d'acci- 
dents douloureux  auxquels  la  sténocardie  n'est  pas  étrangère 

C'est  surtout  sur  les  artères  que  la  syphilis  port,  son  action 
Quoique  la  plupart  des  auteurs  français  accordent  aux  savante 
étrangers  le  mérite  de  cette  découverte  (sans  doute  en  raison  de 
cette  habitude  prise  de.  nous  dépouiller  au  profit  de  nos  voisins) 
je  tiens  à  rétablir  les  laits  et  à  vous  dire  que  la,  mention  des 
lésions  artérielles  dans  la  syphilis  se  trouve  dans  un  ouvra/se 
déjà  ancien  de  Gros  et  Lancereaux  \  Ce  dernier  auteur  a  encore 
Poursmvi  celle  étude  dans  de  nombreuses  publications 5  ;  il  a 

p.872.Uîen*  TrUité  PratîqWe  ^  maladies  ^aériennes.   Paris,  1879.  Chap.  m, 

J  Poletika.  Vralch.  n"*  31  et  32  de  1886  ;  p.  559  et  577 
\o/eT^ZTj^Z^de  ^  S0Ciélé  ^cowédicale  de  Moscou  (n°  1,  1887) 
nelle ,  p.  109,  1860  _ VV  £ X^ilV!, t'  -J™**"-  La  sWhilis  constitution- 

zen  {Arch.  de  Heilk  1866  n  Ms/  rL aT-S  "entT-  Das  ^yphilom  des  Her- 
et  de  syph.  1870  f.  t' p.  1  6)  -  L%^"y^f^- lA™*  *  *>rm. 
diseuse.  (The  med.  Rec.  872)  _  Mor4n  uïiJ^t  /*  T  G,  CaUSC  °f '  cardiac 
(Dublin  guaterly  journal  187.,  ^£SL  S  t  'a™chexie  s^ 

(Pathol.  London  Society  1875)  fJ^ltoHftSSfa?î£  dU  Cœur 

syphilis  {Nordinskl.  Arch.  méd.  1877  et  «T  dam  la 

-  L.  Grenouiller.  De  la  syphilis  cardiaquT^  K^^f*. 
Gros  et  Lancereaux.  Des  Affect.  nerveuses  syphilitiques.  Paris  isoi 

Art.  Artérite  uu  Die,  encycl.  deTsc.  ^S^^^^^ ^ 
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contribué  à  démontrer  que,  l'artérite  syphilitique  ;i  surtout  un 
siège  cérébral,  et  que  cette  prédominance  doit  être  expliquée  par 
la  présence  de  la  gaine  lymphatique  autour  des  artères  encé- 
phaliques, et  par  la  tendance  de  la  syphilis  à  envahir  les  tissus 
lymphatiques.  Il  en  résulte  donc  que,  pour  lui,  la  lésion  anato- 
mique  est  primitivement  constituée  par  la  périartérite. 

Baumgarten  partagea  cette  opinion 1  ;  puis.  Heubner!  fit  naître 
celle  inflammation  de  la  tunique  interne.  Mais  Lancereaux  lui- 
même  ne  parait  pas  attacher  une  importance  capitale  à  cette  dis- 
tinction anatomique,  puisqu'il  s'exprime  ensuite  en  ces  termes: 
«  Les  parois  altérées  sont  tantôt  épaissies,  tantôt  amincies,  tantôt 
dilatées  ou  rétrécies,  en  sorte  qu'il  serait  difficile  d'admettre  une 
identité  parfaite  du  processus... 8  »  De  son  côté,  M.  Fourni»  !  se 
range  à  cette  opinion  à  laquelle  je  me  rallie  formellement,  au 
sujet  des  artérites  scléreuses  de  la  syphilis  :  «  11  se  peut  d'ailleurs 
que  le  processus  scléreux  prédomine  soit  vers  les  tuniques  exté- 
rieures, soit  vers  les  tuniques  plus  internes.  On  a  affaire  alors, 
dans  le  premier  cas,  à  une  périartérite,  et  dans  le  second,  à  une 
endartérite.  Cette  distinction  n'a  pas,  à  mon  gré,  l'importance 
que  certains  auteurs  y  ont  attribuée,  car  souvent  cesdeuxmodes 
de  lésions  se  trouvent  associés,  et  souvent  aussi  telle  est  la 
ténuité  du  vaiiseau  affecté  que  les  lésions  des  tuniques  externes 
ne  tardent  pas  à  retentir  sur  la  circulation,  comme  celles  des 
tuniques  plus  intérieures  \  » 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  lésions  artérielles  de  la  syphilis,  certaine- 
ment prédominantes  sur  le  cerveau,  affectent  assez  souvent  le 
centre  circulatoire  lui-même  et  l'aorte. 

La  science  renferme  des  cas  nombreux  d'aortites.  d'anévrismes 
de  l'aorte,  de  coronarites  aiguës  ou  chroniques,  d'anévrismes 
des  artères  coronaires  ayant  une  origine  syphilitique.  Ace  dernier 
point  de  vue,  Birsch-Hirchfeld  a  observé  une  coronarite  droite. 
11  s'agissait  d'un  homme  de  vingt-cinq  ans,  syphilitique  depuis 
quatre  ans,  mort  de  phtisie  pulmonaire,  et  qui  pendant  la  vie 
avait  éprouvé  des  palpitations  et  des  accès  d'angine  de  poitrine. 
Chvosteck,  ^Veiscliselbaum  et  P.  Erlich  ont  également  trouvé 

1  Baumgartjn.  l'irchow's  arch.  1879. 

1  Qeubner.  Die  luelische  Erkrankung  die  Hirnarterien  (Lcipsig,  1874). 
^ 3  Lancereaux.  Traite  d'analomic  pathologique,  t.  II,  1879-1881,  p.  853. 
VA.  Fournicr.  De  la  syphilis  du  cerveau.  Paris,  1879,  p.  12. 
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des  altérations  syphilitiques  dans  les  vaisseaux  du  cœur  avec 
hypertrophie  de  cel  organe.  Balzer  a  vu  des  anévrismes  mi- 
liaires  du  péricarde  chez  un   syphilitique;  à  l'autopsie,  on 
constata  une  trentaine  d'anévrismes  miliaires  échelonnés  sur  les 
trajel  de  Tarière  coronaire  antérieure1.  Enfui,  0.  Weber  el 
Wagner  ont  rapporté  chacun  un  cas  d'affection  syphilitique  de 
l'artèré  pulmonaire.  D'après  Mauriac2,  l'artério-syphilose  des 
coronaires  est  des  plus  importantes,  et  il  la  place,  par  ordre  de 
fréquence,  en  seconde  ligne,  immédiatement  après  celle  du  cer- 
veau. 11  ajoute,  avec  raison,  qu'elle  doit  jouer  un  rôle  considé- 
rable dans  un  grand  nombre  de  myocardopathies  dont  on  a  mé- 
connu jusqu'ici  l'origine.  —  Il  est  rare  que  l'artério-syphilose  se 
généralise.  Ja  pluparl  du  temps  elle  n'affecte  qu'une  seule  artère, 
cl  leplus  souvent  elle  est  bilatérale  el  symétrique;  enfin,  elle  es1 
chronique  d'emblée,  mais  elle  peul  aussi  affecter  le  mode  aigu 
el  l'on  comprend  parfaitement  dans  ces  cas  que  le  traitemeni 
spécifique  puisse,  en  quelques  jours  seulement,  faire  cesser  des 
accès  angineux  développes  sous  l'influence  d'une  coronarite 
ajguë  3.  C'est  sans  doute  ainsi  que  les  choses  se  sont  passées 
dans  1rs  observations  de  Rumpf,  de  Vitone  et  d'HaUopeau.  Quanl 
aux  artériopathies  syphilitiques  chroniques4,  elles  sont  de  nature 


Halzer.  Arc/t.  de  phys.,  1883,  p.  93,  et  Annales  de  dermatologie,  1884. 
Mauriac.  Traite  de  la  syphilis  tertiaire.  Paris,  1889. 


3  Moxoa,  Gase^famU  inflammation  of  the  cérébral  arleries  during  syphilis. 
( the  Lancet  1869).  Paroux  (thèse  inaugurale  de  Paris  sur  YArtérile  syphilitique 
et  spécialement  sa  forme  aiguë,   188 ij.  -  Leudet  (congrès  de  Mois,  1884)  - 

k  '  âïlér%**«£r&&'  syphilitique  (Bull,  de  la  Soc.  anal.,  de  Paris, 'dé- 
cembre 18/0,  p.  552,  Wïlfcs,  ont  cité  des  faits  indéniables  d'artérites  aiquës  de 
syphilitiques.  * 

4  Voir  encore  sur  les  artérites  syphilitiques,  les  auteurs  suivants  :  II.  Jackson 
[Britich  médical  journal,  1873).  _  I3roadbe.it.  (Brit.  méd.  Journal  1874).  - 
KuKzai-a.  Clinical  aspect  of  syph.  nervous  affections.  London,  1874.  -  Rabot 
Contribution  a  Varténte  syphilitique  des  artères  cérébrales.  (Thèse  in.  Paris  1875 
-  Hanot.  Ar  .  syphil.  revue  critique  (Revue  des  se.  méd.,  t.  IX.-Chouet  Von 
traction  a  i élude  de  Vartérile  syphilitique  (Recueil  de  mém.  de  méd  et  cîir 
mhtavres  1879).  -  Dupret.  Des  lésions  artérielles  dans  la  syphilis,  (thèse  «80,  - 
Snow.  Syphil.  degen.  of  the  arleries  as  a  causa  aneuris.  (Med.  Rec N  v  2' 

^nCr-JHfarld?,le  SWMm^é  de  la  rdVion  de  ^nsula.  (Berl.  Klin  Wich 
1882  -  Sharkey.  Altérations  syphilitiguespréooem  des  artères  fMéd.  Times  m)' 

science:  Syphilis  des  veines,  par  LangenLcI  tJZTfl  Z  m lZ  /* 
de  dermatologie  188.).  -  Phlébite  syphililiquï  i^Û^^^^ 
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gommeuse  ou  franchement  scléreuse,  oL  d'après  Heubner  elles 
se  distingueraient  de  l'arlhérome  par  leur  peu  de  tendance  à  la 
dégénérescence  graisseuse.  Mauriac  distingue  judicieusement 
deux  phases  dans  l'artério-syphilose  :  «  La  phase  d'induration, 
avec  perméabilité  du  vaisseau,  et  la  phase  d'oblitération, 
dans  laquelle  le  sang  ne  passe  plus  ou  ne  fait  que  filtrer, 
sans  produire  dans  l'artère  une  diastole  perceptible  ».  C'esl 
dans  celte  seconde  phase,  ajoute-t-il,  que  les  phénomènes 
se  rattachant  à  l'ischémie  surviennent  ou  augmentent  et  at- 
teignent la  plénitude  de  leur  développement.  C'est  alors  qu'on 
peut  observer  des  morts  subites  ou  rapides  par  oblitération  du 
tronc  basilaire,  ou  encore  par  oblitération  des  artères  coronaire. 

Je  ne  cite  que  pour  mémoire  les  anévrismes  aortiques  dont 
l'origine  syphilitique  est  relativement  très  fréquente  et  qui  s'ac- 
compagnent souvent  d'accidents  angineux1. 

Conclusions.  —  1°  L'angine  de  poitrine  de  la  période  tertiaire 
de  la  syphilis  est  due  au  développement  d'artérites  aiguës  ou 
chroniques  (aortite  aiguë  ou  chronique,  coronarite,  dilatation  de 
l'aorte  et  anévrysme  par  aortite).  C'est  une  angine  vraie  qui  peut 
guérir  rapidement  en  quelques  jours  ou  quelques  semaines  sous 
l'influence  du  traitement  spécifique  :  mercure  et  iodure.  Mais  sa 
guérison  est  beaucoup  plus  lente,  beaucoup  plus  difficile  à 
obtenir,  lorsque  la  sténocardie  est  liée  à  des  lésions  chroniques 
(aortite  et  coronarite  chronique,  etc.),  ou  lorsqu'elle  résulte  d'un-1 
thrombose  des  artères  cardiaques; 

2°  L'angine  de  poitrine  de  la  période  secondaire  est  de  nature 
névralgique,  elle  est  le  plus  souvent  la  manifestation  d'un  étal 
névropathique  ou  hystérique  consécutif  à  la  syphilis.  11  s'agil 
d'une  angine  fausse.  Le  traitement  spécifique  peut  encore  pro- 
duire de  bons  effets;  mais  il  faut  y  joindre  l'usage  d'une  médica- 
tion antinévralgique  et  antinerveuse  (sulfate  de  quinine,  aconit, 
bromures,  antipyrine,  hydrothérapie,  etc.). 

/).  Poursuivons  cette  étude  éliologique,  et  vous  verrez  combien 

tomie  pathologique,  1881).  —  Enfin,  tout  le  monde  connaît  l'action  delà  syphilis 
sur  les  vaisseaux  et  les  ganglions  lymphatiques. 

1  Voyez  à  ce  sujet,  la  thèse  de  Verdié  sur  les  Anévrismes  d'origine  syphilitique. 
I88i  ;  "et  une  leçon  de  M.  Jaccoud  :  Aortite  et  anevrisme  de  l'aorte  d'origine 
syphilitique.  (La  Semaine  médicale,  1887.) 


ANGINE  DE  POITRINE  V1U1K 


405 


elle  est  simplifiée.  II  est,  disais-je  en  1883  une  maladie,  Vataxie 
locomotrice  qui  s'accompagne  de  douleurs  extrêmement  vives 
dans  les  membres  et  de  nombreuses  crises  viscérales  (crises  gas- 
triques, intestinales,  rectales,  vésicales,  néphrétiques,  etc.) 

Or,  jusqu'ici,  le  cœur  est  de  tous  les  organes  celui  qui  a  été 
le  plus  respecté  dans  le  tabès  au  point  de  vue  de  ces  crises 
névralgiques,  et  l'observation  de  Vulpian  2  n'est  nullement  con- 
cluante à  cet  égard  : 

11  s'agit  d'un  homme  de  trente-trois  ans  3  qui,  sans  antécédents 
personnels  de  rhumatisme,  d'alcoolisme  ou  de  syphilis,  était 
atteint  d'un  tabès  dorsal  caractérisé  principalement  par  des  crises 
gastriques  d'une  extrême  violence,  et  deux  ou  trois  accès  dou- 
loureux dont  la  description  rappelle  quelques-uns  des  signes  de 
l'angor  pectoris  :  «  Le  malade  est  couché  sur  le  dos,  la  tête  un 
peu  renversée  en  arrière,  le  visage  rouge,  les  yeux  conges- 
tionnés; le  faciès  montre  une  vive  expression  de  souffrance  et  de 
crainte;  les  yeux  sont  pleins  de  larmes;  la  respiration  est 
anxieuse,  évidemment  gênée,  et,  par  instants,  il  semble  j  avoir 
des  menaces  de  suffocation  ;  la  parole  est  presque  impossible. 
Battements  violents  du  cœur;  douleur  atroce  dans  la  région  précor- 
diale, avec  sensation  de  forte  pression  sur  cette  région  ;  cette 
douleur   s'exaspère  par   moments:  elle  irradie   dans  le  bras 
gauche  jusqu'au  petit  doigt;  engourdissement  douloureux  dans 
toute  la  moitié  gauche  du  corps.  »  Or,  dans  ce  fait,  sans  doute 
intéressant,  rien  ne  prouve  qu'il  s'agissait  d'une  véritable  angine 
de  poitrine-,  et  Vulpian  lui-même  a  paru  partager  celte  réserve, 
puisqu'il  a  intitulé  son  observation  :  «  Accès  de  douleurs thora- 
ciques  précordiales,  à  forme  d'angine  de  poitrine.  »  Tout  porte  à 
croire  qu'il  s'agissait,  en  effet,  comme  nous  le  verrons  plus  loin, 
de  douleurs  fulgurantes  thoraciques  et  non  de  douleurs  car- 
diaques. Du  reste,  le  malade  ayant  succombé  à  la  phtisie  pul- 
monaire, il  faut  regretter  que  l'examen  du  cœur  ait  été  absolu- 
ment omis.  A  notre  point  de  vue,  cette  observation  est  donc 
incomplète  et  nullement  démonstratie. 

1  Revue  de  médecine.  Paris,  1883. 

*  Vulpian.  Revue  de  médecine,  1885,  p.  60.  Observation  de  tabès  dorsal  ;  accès 
de  douleurs  thoraciques  pré.cordiales,  à  forme  d'angine  de  poitrine.  Crises 
yaslriques  très  violentes. 

1  Obs.  GXXXI1I. 


406        LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

En  voici  une  autre  publiée  par  L.  Landouzy1  :  Une  femme  de 
quarante-neuf  ans,  atteinte  de  tabcs,  non  syphilitique,  mais 
arthritique  et  artério-scléreuse,  souffrait  également  de  '  crises 
gastriques  très  violentes  et  d'accès  caractérisés  par  «  des  palpi- 
tations, de  l'oppression  angoissante,  de  l'anxiété  précordiale,  de 
la  sensation  de  pression  précardiaque,  de  la  sensation  de  déchi- 
rement partant  du  sternum  pour  descendre  le  long  du  bras 
gauche,  le  tout  revenant  par  accès,  tantôt  le  matin  au  repos  au 
lit,  plus  souvent  la  nuit  dans  Je  premier  sommeil  ».  Ici  encore, 
et  malgré  l'affirmation  de  l'auteur  qui  rend  la  myélopathie  res- 
ponsable de  ces  crises  angincuscs,  on  doit  se  demander  si  l'ar- 
thritisme  ne  jouait  pas  le  rôle  principal;  je  serais  porté  à  le 
croire,  en  raison  surtout  de  leurs  exacerbations  nocturnes.  Je 
serais  môme  disposé  à  penser  qu'il  s'agissait  encore  de  douleurs 
à  siège  thoracique  et  non  à  siège  cardiaque  ;  car  «  ces  crises,  au 
dire  de  la  malade,  devenaient  de  plus  en  plus  rapprochées  et  plus 
pénibles,  depuis  qu'avaient  apparu  les  douleurs  constrictives  du 
tronc,  depuis  surtout  que  les  crises  gastriques  s'étaient  mon- 
trées. » 

Enfin,  M.  Paul  Berbez2  a  signalé  une  autre  observation  de 
tabès  clans  le  cours  duquel  apparaissaient  des  palpitations  dou- 
loureuses avec  douleurs  précordiales  irradiées  vers  l'épaule.  Mais 
il  a  parfaitement  raison  de  direensuite  qu'il  s'agissait  d'une  «  fausse 
angine  de  poitrine.  » 

Parmi  les  cas  d'  «  angines  de  poitrine  tabétiques  »,  il  faut  citer 
encore  les  quatre  faits  de  Leyden,  les  trois  observations  de 
Grœdel3.  Or,  le  plus  souvent,  ce  sont  soit  des  s ténocardies fausse-, 
soit  des  sténocardies  vraies  développées  a  la  faveur  d'une  artério- 
sclérose concomitante,  comme  en  témoigne  le  troisième  fait  du 
dernier  auteur  et  relatif  à  un  tabétique,  atteint  en  môme  temps 
d'une  «  hypertrophie  cardiaque  consécutive  à  la  néphrite  inters- 
titielle. »  Ici  encore,  la  sténocardie  n'était  pas  d'origine  tabé- 
tique, elle  était  de  nature  artério-scléreuse. 

Cependant,  il  existe  des  observations  (Obs.  de  Friedreich  et  de 

1  Landouzy.  {Progrès  médical,  1883.)  —  Ous.  CXXXIV. 
*  P.  Berbez.  {Progrès  médical,  23  juillet  1887,  p.  C0).  —  Ous.  CXXXV. 
s  Leyden.  Zeilsch.  f.  klin.  med.,  1887.  —  Grœdel.  L'angine  de  poitrine  des 
ataviques.  {Deulsch.  med.  Woch.,  1888,  n°  20). 
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Letulle)  où  l'on  a  noté  L'existence  d'accès  franchement  angineux 
dans  le  cours  de  l'ataxie;  unis  celle  angine  de  poitrine,  dont  j'ai 
observé  deux  cas  pour  mon  propre  compte,  ne  dépendait  en 
aucune  façon  de  l'affection  nerveuse,  elle  était  liée  aux  lésions 
artérielles  et  surtout  aux  lésions  aortiques  dont  la  relation  avec 
le  tabès  a  été  reconnue  par  Berger,  Rosenbach,  Grasset  et 
Letulle  Ajoutez  à  cela,  que  l'ataxie  locomotrice  étant  le  plus 
souvent  d'origine  syphilitique,  il  en  résulte  que  cette  dernière 
cause  peut  jouer  également  un  certain  rôle  dans  la  production  des 
artérites  cardiaques  et  du  syndrome  angineux. 

D'un  autre  côté,  les  crises  gastriques  les  plus  sévères  du  tabès 
n'ont  pas  ordinairement  de  retentissement  sur  le  cœur,  elles  ne 
donnent  pas  lieu  à  la  dilatation  cardiaque  ni  aux  symptômes 
pseudo-angineux  qui  sont  parfois  la  conséquence  de  cette  dernière. 

Enfin,  les  crises  viscérales  peuvent  exposer  à  de  nombreuses 
erreurs  de  diagnostic,  comme  le  démontre  le  fait  suivant  :  J'ai 
observé  en  1880  un  tabétique  2  sujet  à  des  douleurs  gastriques 
d'une  violence  extrême,  avec  refroidissement  des  extrémités, 
état  syncopal,  angoisse  considérable,  sensation  de  constriction 
thoracique,  etc.  Ces  symptômes  ont  été  même  si  accusés  qu'on  a 
pu  croire  tour  à  tour  à  un  empoisonnement,  à  une  attaque  de 
choléra  nos  tras,  aune  embolie  pulmonaire,  et  même  à  une  angine 
de  poitrine3.  J'ai  pu  me  convaincre  à  Londres,  où  j'avais  été 
appelé  par  le  malade  en  proie  à  l'une  de  ces  crises  vraiment 
effrayantes,  que  cette  sensation  de  constriction  thoracique  rappe- 


1  O.  Berger  et  Rosenbach.  Ueber  die  Coincidenz  von  labes  dorsalis  und  insuffi- 
ciens  der  aorten  Klappen  {Berl.  Klin.  Woch,  7  juillet  1879,  n»  27,  p.  402).  — 
Grasset,  Alaxie  locom.  et  lésions  cardiaques (Monlp.  méd.,  t.  XMV,  n°  6,  juin  1880, 
p.  483.  —  Letulle.  Note  sur  l'existence  des  lésions  cardiaques  dans  l'ataxie  loco- 
motrice progressive,  1880.  JJaz.  méd.  de  Paris  n"'  39  et  40).— Jaubert.  Contribu- 
tion à  l'élude  aes  lésions  cardiaques  dans  l'ataxie.  (Thèse  de  Paris,  1881.  — 
J.  Teissier.  Note  sur  les  lésions  trophiques  de  valoules  aortiques  dans  l'ataxie. 
{Lyon  méd.,  10  fév.  188 i).  —  Albespy.  Des  lésions  de  l'orifice  mitral  chez  les 
ataxiques.  (Thèse  de  Paris,  1883.  —  Truc.  Atax.  loc.  et  lésions  cardiaques  {Lyon, 
méd.,  n°*  li,  15,  1883.  —  G.  Zohrab.  Rapports  des  lésions  organiques  du  cœur 
ave  certaines  affections  du  système  nerveux  et  particulièrement  avec  l'ataxie  lo- 
comotrice progressive.  (Thèse  inaug.,  Lyon  188o). 

*  Obs.  CXXXVI. 

3  Chez  ce  tabétique,  les  douleurs  ont  toujours  revêtu  un  caractère  tellement 
insolite  de  gravité,  elles  ont  si  souvent  dérouté  les  cliniciens  les  plus  distingués 
de  tous  les  pays,  que  M.  Charcot,  qui  a  vu  le  malade  avec  moi  à  Paris  lui  avait 
conseillé  de  porter  toujours  avec  lui,  dans  ses  voyages  fréquents,  le  diagnostic 
écrit  de  son  affection. 
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lait  seulement  de  loin  les  douleurs  angineuses,  et  qu'elle  était  en 
tout  comparable  à  ces  phénomènes  de  pseudo-asthme  signalés 
par  M.  Fournier1.  «  Sur  Un  malade2,  dit-il,  la  dyspnée  résultant 
de  cette  pression  circumlhoracique,  comparable  à  «  l'étreinte  con- 
tinue d'une  cuirasse  de  fer»,  pouvail  donner  le  change  au  premier 
abord,  pour  une  affection  grave  des  poumons  ou  du  cœur.  L'ha- 
bitus  du  malade  /Mail  celui  d'un  asthmatique  en  état  de  crise 
ou  d'un  sujet  en  proie  à  une  lésion  cardiaque  avancée.  Il  fallait 
véritablement  le  secours  de  l'auscultation  pour  arriver  à  se  con- 
vaincre de  l'intégrité  complète  des  organes  thoraciques.  En 
outre,  ce  malade  était  sujet  de  temps  à  autre  à  des  accès  d'or- 
thopnée,  pendant  lesquels  il  suffoquait  littéralement.  Au  cours  de 
ces  grandes  crises,  les  deux  bras  étaient  comme  paralysés,  inca- 
pables tout  au  moins  d'un  mouvement  de  totalité  ;  le  gauche 
notamment  était  «  comme  mort  »  absolument  inerte.  Un  traite- 
ment spécifique  parvint  à  dissiper  ces  divers  symptômes.  » 

D'autres  fois,  les  douleurs  fulgurantes  peuvent  envahir  le  bras 
droit,  ou  même  le  bras  gauche  où  elles  sont  ressenties  sous  la 
forme  d'un  bracelet  de  fer,  d'un  anneau  rigide;  leur  intensité 
est  telle  qu'elles  sont  souvent  accompagnées  d'une  sensation 
d'angoisse  inexprimable,  et  qu'elles  se  terminent  parfois  par  un 
état  lipothymique  ou  syncopal.  Il  n'en  faut  pas  davantage  pour 
entretenir  l'erreur  d'une  angine  de  poitrine,  d'autant  plus  que  les 
douleurs  de  cette  dernière  et  celles  du  tabès  ont  des  caractères 
communs  :  rapidité  d'invasion  et  de  disparition  de  ces  souffrances, 
retours  par  accès  paroxystiques,  caractère  pongitif  et  constrictif 
des  douleurs,  et  leur  grande  intensité.  Mais  les  douleurs  constric- 
tives  circum -thoraciques  que  les  ataxiques  expriment,  comme  les 
angineux,  sous  les  mêmes  noms  de  «  barre  transversale,  d'étau. 
de  cuirasse  de  fer  ou  encore  de  ceinture  d'acier  »,  siègent  plus 
souvent  à  la  base  de  la  cage  chondro-costale  et  nullement  en 
arrière  du  sternum;  elles  sont  presque  toujours  bilatérales,  ne 
s'accompagnent  pas  de  l'angoisse  caractéristique,  elles  présentent 
rarement  des  irradiations  vers  les  membres  supérieurs  ;  elles  ne 
sont  pas  provoquées  par  les  efforts,  la  marche  et  les  mouvements, 
comme  lorsqu'il  s'agit  de  crises  angineuses.  En  tout  cas.  vous  avez 


1  Fournier.  Alavie  locomotrice  d'origine  syphilitique.  Paris,  1882,  p.  69. 
*  Obs.  CXXXVI. 
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déjà  fait  la  remarque  suivante  :  L'ataxie  locomotrice  estde  toutes 
les  maladies  du  système  nerveux  celle  qui  détermine  le  plùs 
souvent  des  manifestations  douloureuses  sur  les  nerfs  des 
membres  et  des  viscères,  et  l'intensité  de  celles-ci  est  telle  qu'elle 
constitue  souvent  par  elle-même,  connue  l'a  dit  Fournier,  «  un 
signe  diagnostique  d'une  valeur  réelle  ».  Or,  jusqu'ici  les  dou- 
leurs fulgurantes  des  membres,  de  la  face,  de  l'estomac  et  de 
l'intestin,  du  rein  et  de  la  vessie  sonl  bien  connues,  tandis  que 
celles  du  plexus  cardiaque  n'ont  jamais  été  décrites  dans  le  tabès. 
Vous  voyez  que  l'étiologie  vient  encore  au  secours  de  l'anatomie 
pathologique  pour  démontrer  l'erreur  de  ceux  qui  attribuent  l'an- 
gine de  poitrine  vraie  à  une  affection  névritique  ou  névralgique 
du  plexus  cardiaque. 

Conclusion.  —  L'existence  de  l'angine  de  poitrine  diabétique 
n'est  pas  démontrée.  Les  observations  qu'on  a  publiées  sur  ce 
sujet  concernent  des  malades  atteints  en  même  temps  d'affection 
aortique  ou  d'artério-sclérose,  ou  se  rapportent  à  des  erreurs  de 
diagnostic. 

g).  J'ai  observé  quelques  cas  d'angine  de  poitrine  dans  d'autres 
maladies  du  système  nerveux,  une  fois  dans  le  cours  d'une  pé- 
riencéphalite  diffuse,  et  d'une  maladie  de  Parkinson.  De  son 
côté,  M.  Liégeois1  en  a  cité  quelques  observations  dans  les  Ma- 
ladies mentales.  Or,  ce  ne  sont  pas  ces  diverses  affections  qui  ont 
produit  par  elles-mêmes  le  symptôme  angineux,  c'est  l'artério- 
sclérose avec  laquelle  elles  ont  les  intimes  rapports  que  je  vous 
ai  déjà  t'ait  connaître. 

Le  fait  suivant,  que  j'ai  observé  dans  le  cours  d'une  paralysie 
agitantè,  vous  prouvera  la  réalité  de  mon  assertion  :  Le  colonel 
•G...,  âgé  de  soixante-neuf  ans2,  atteint  d'une  sénilité  très  accusée, 
présente  depuis  plusieurs  années  les  symptômes  principaux  de  la 
maladie  de  Parkinson  :  tremblement  caractéristique,  altitude  du 
corps,  sensation  de  chaleur.  Les  urines  renferment  environ 
4  grammes  de  sucre  par  litre.  Or,  depuis  deux  ans.  il  se  plaint 
d'éprouver  lorsqu'il  marche  ou  monte  un  étage,  une  vive  douleur 

■  Liégeois  (de  Bainvillc-aux-Saules).  (Soc.  méd.  d'Amiens,  1882.) 
1  Obs.  CXX.WJJI. 
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à  lu  partie  inférieure  du  sternumavec  irradiation  à  sa  partie  supé- 
rieure au  bras  et  à  l'épaule.  Lorsqu'il  s'arrête,  la  douleur  angois- 
sante disparaît  en  partie  ;  le  pouls  est  fort,  vibrant,  alhéroma- 
teux  ;  le  second  bruit  de  la  base  du  cœur  à  droite  est  retentissant 
et  le  bruit  syslolique  est  parcheminé  et  soufflant  ;  les  artères  sont 
dures  et  flexueuses.  Or,  il  est  indubitable  que  l'angine  de  poitrine 
est  ici  apparue  à  la  faveur  de  l'artério-sclérose  à  laquelle,  d'après 
moi,  prédispose  la  maladie  de  Parkinson  dont  les  rapports  de 
causalité  avec  la  diathèse  arthritique  sont  généralement  admis  \ 

//  .On  a  beaucoup  discouru  sur  les  rapports  de  la  goutte  avec 
l'angor  pectoris,  et  l'on  sait  qu'en  Allemagne  on  a  cru  longtemps 
que  ce  syndrome  était  presque  toujours  une  manifestation  gout- 
teuse. Wichmann,  qui  a  voulu  trop  réagir  contre  celte  opinion 
exagérée  et  qui  a  certainement  péché  par  scepticisme,  prétendait 
à  tort  que  «  la  goutte  est  aussi  peu  cause  de  l'angine  de  poi- 
trine que  la  maladie  vénérienne  est  cause  de  la  vraie  gale,  lors- 
que cette  dernière  se  montre  dans  la  vérole  2.  » 

La  vérité  n'est  ni  dans  l'une  ni  dans  l'autre  de  ces  opinions. 
Chez  les  goutteux,  l'angine  de  poitrine  peut  affecter  trois  formes 
différentes,  formes  dont  l'importance  n'échappera  pas  au  point 
de  vue  du  pronostic  : 

1°  La  goutte  ne  produit  pas  d'elle-même  et  de  toutes  pièces, 
par  suite  d'un  certain  déplacement  métastatique,  les  accidents 
de  l'angine  de  poitrine  vraie.  Entre  celle-ci  et  celle-là,  il  y  a 
presque  toujours  une  affection  intermédiaire,  une  lésion  artérielle, 
l'artério-sclérose,  ou  encore  l'aortite,  auxquelles  les  goutteux  sont 
prédisposés.  On  sait  de  plus  que  la  dégénérescence  graisseuse 
du  cœur  est  la  cardiopathie  par  excellence  des  goutteux;  que 
celle-ci  soit  due  à  l'athérome  des  artères  coronaires,  au  iithiasis 

'  Vessclle.  Essai  sur  une  forme  rhumatismale  de  la  paralysie  agitante.  Thèse 
de  Lyon,  1881 . 

J'ai  constaté  assez  souvent  des  cardiopathies  artérielles  chez  les  malades 
atteints  de  maladie  de  Parkinson.  De  son  côté,  Zohrab  (loc  cit.)  a  relevé  deux 
cas  d'affections  cardiaques  sur  cinq  observations  de  paralysie  agitante.  — 
Enfin,  tout  dernièrement,  M.  Martha,  dans  sa  thèse  inaugurale  (Elude  cl  inique  su? 
la  paralysie  agitante.  Paris,  26  nov.  1888),  quoiqu'il  ne  fasse  pas  mention  delà 
fréquence  relative  de  l'artério-sclérose  dans  cette  maladie,  décrit  des  attaques 
apoplectiformes  et  épilepliformes  dont  j'ai  observé  deux  cas  pour  ma  part,  et 
qu'il  rattache  avec  raison  à  un  état  spasmodique  des  artères  cérébrales. 


*  Wichmann,  foc.  cit.,  p.  435. 
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cardiaque,  comme  le  disaienl  les  anciens,  ou  encore  quelle  soit 
due  à  d'autres  causes,  le  résultat  est  le  même  :  c'est  l'ischémie 
du  myocarde  avec  toutes  ses  conséquences,  parmi  lesqucllo 
l'angine  de  poitrine  vraie  occupe  la  première  place  ; 

2°  Il  est  de  connaissance  vulgaire  que  les  troubles  gastriques 
sont  fréquents  chez  les  goutteux  :  «  La  goutte  est  à  l'estomac  ce 
que  le  rhumatisme  est  au  cœur.  »  Quoi  d'étonnant  alors  que  ces 
malades  présentent  ces  fausses  angines  de  poitrine  dans  les  dila- 
tations du  cœur  droit  symptomatiques  des  affections  stomacales? 
Cette  influence  de  l'estomac  a  du  reste  été  entrevue  par  Mac- 
queen,  qui  a  eu  le  seul  tort  de  généraliser  le  fait,  et  de  préten- 
dre que  l'angor  pectoris  est  toujours  une  forme  de  goutte  larvée 
dans  laquelle  l'estomac  est  principalement  et  primitivement 
affecté  ; 

3°  Enfin,  les  goutteux  sont  souvent  des  névropathes,  sujets  à 
des  névralgies  diverses  qui  peuvent  atteindre  les  nerfs  du  cœur. 

Les  manifestations  angineuses  chez  les  goutteux:  affectent  donc 
trois  modalités  différentes,  qu'il  faut  savoir  nettement  distinguer 
au  point  de  vue  du  pronostic;  car,  dans  la  première,  la  mort 
esta  craindre,  et  dans  les  deux  autres  il  s'agit  de  pseudo-angines 
qui  se  terminent  au  contraire  presque  toujours  par  la  gué- 
ri son. 

Chez  un  goutteux  1 .  d'abord  dyspeptique  et  ensuite  atteint  d'affec- 
tion aortique  par  athéromasie,  j'ai  pu  voir  nettement  l'angine  de 
poitrine  vraie  succéder  aux.  attaques  de  pseudo-angines  qu'il  avait 
eues  jusqu'alors.  Ces  dernières  se  produisaient  souvent  la  nuit, 
le  plus  souvent  après  une  digestion  laborieuse  ;  elles  avaient 
une  durée  d'une  à  deux:  heures,  et  elles  étaient  caractérisées  plu- 
tôt par  une  sensation  de  plénitude  cardiaque  que  par  celle  de 
compression  et  d'étreinte.  Les  autres  survenaient  à  l'occasion  du 
moindre  exercice,  de  la  moindre  fatigue,  ou  du  plus  simple 
effort  ;  rapides  dans  leur  invasion,  elles  disparaisaient  en  quel- 
ques minutes,  après  avoir  imposé  au  malade  les  angoisses  d'une 
douleur  lïanehcment  compressive.  —  Trousseau  2  a  rapporté  plu- 
sieurs observations  où  toutes  ces  particularités  sont  nettement 

1  OBSi  CXXXVII1. 

'Trousseau.  Clin.  méd.  de  l'Ifôlel-Dicu  de  Paris,  4a  édil.,  t.  XI    p.  535-337 
1873.  1 
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indiquées,  alors  qu'il  ne  connaissait  pas  la  distinction  entre  les 
diverses  angines  de  poitrine. 

Conclusion.  —  Puisque  la  sténocardie  peut  être  produite  par 
trois  mécanismes  différents  dans  la  goutte,  il  en  résulte  qu'elle 
doit  présenter  une  certaine  fréquence  dans  cette  dialhèse.  — D'un 
autre  côté,  comme  celle-ci  est  plutôt  l'apanage  des  classes  riches, 
on  comprend  bien  pourquoi  l'angor  pectoris  esl  un  accident  plus 
rarement  observé  dans  les  hôpitaux  que  dans  la  clientèle  privée 
(Gilbert  Blanc,  John  Forbes).  C'est  la  môme  opinion  ainsi 
exprimée  par  Garron,  d'Annecy,  en  1811,  dans  un  mémoire  sur 
l'angine  de  poitrine  :  «  Cette  maladie  à  l'instar  de  la  goutte,  ne 
se  montre  pas  fréquemment  sous  le  chaume1.  » 

i).  Pour  le  rhumatisme,  la  même  distinction  doit  être  établie. 
Les  rhumatisants  ou  arthritiques  peuvent  avoir  des  accès  d'angine 
de  poitrine  vraie  résultant  de  l'altération  des  vaisseaux,  ou  des 
accès  de  pseudo-angine  de  poitrine,  par  suite  de  troubles  gastri- 
ques ou  par  névralgie  du  plexus  cardiaque.  Dans  ce  dernier  cas, 
on  a  admis  l'existence  d'une  fluxion  rhumatismale  sur  les  nerfs 
du  cœur,  fluxion  possible  et  vraisemblable,  mais  dont  la  réalité  n'a 
pas  été  encore  démontrée. 

M.  Vulpian  1  a  vu  quelques  cas  où  «  des  symptômes  d'angine 
de  poitrine  paraissaient  bien  n'être  que  des  manifestations  de  la 
diathèse  eczémateuse  ».  Nous  pensons,  pour  notre  part,  que  ce 
n'est  pas  la  diathèse  eczémateuse  qui  doit  être  incriminée,  mais 
bien  plutôt  la  diathèse  arthritique  à  laquelle  elle  est  souvent 
liée.  Lancereaux  donne  à  l'arthritis  le  nom  à'herpétisme.  Cette 
maladie,  qui  n'est  pas  sans  analogie  avec  la  goutte,  est  une  source 
d'artérite  généralisée.  Cette  lésion  se  rencontre,  en  effet  «  chez 
les  névropathes  exposés  aux  affections  cutanées  (eczémas  secs  et 
symétriques,  urticaire,  etc.),  aux  migraines,  aux  hémorrhoïdes, 
et  aux:  désordres  articulaires  connus  sous  la  dénomination  d'ar- 
thrite sèche,  de  rhumatisme  noueux.  » 

j).  Les  mômes  remarques  sont  applicables  au  diabète,  qui, 
d'après  M.  Vergely  (de  Bordeaux),  serait  parfois  une  cause  d'an- 


1  Caron.  Journal  général  de  médecine,  1811,  p.  Oio. 

*  Vulpian.  Clin.  méd.  de  Vhôpital  de  la  Charité,  1879,  p.  83. 
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ginc  de  poitrine.  Or,  j'ai  observé  aussi  plusieurs  faits  1  où  ce 
syndrome  s'est  montré  chez  les  diabétiques,  mais  sans  être  en 
rapport  avec  la  quantité  de  sucre  émise  par  les  malades.  M.  Vcr- 
gel\  '  lui-môme  est  obligé  de  déclarer  que,  dans  la  plupart  des 
cas,  ces  accès  angincux  survenaient  parfois  en  l'absence  du 
sucre:  d'où  il  suit  que  l'angine  de  poitrine  chez  les  diabétiques 
n'est  pas  le  résultat  du  diabète,  mais  bien  plutôt  de  la  diathèse 
arthritique.  En  effet,  si  on  lit  attentivement  les  observations  de 
notre  distingué  collègue,  on  verra  qu'elles  rappellent  fidèlement 
les  caractères  que  nous  avons  assignés  aux  angines  de  poitrine 
des  arthritiques. 

Observation  GXL  (résumée).  —  Dans  la  première  observation, 
le  malade,  qui  rendait  12  à  14  grammes  de  sucre  par  litre,  a  sa  pre- 
mière attaque  d'angine  de  poitrine  «  dans  une  grande  salle  non 
chauffée,  mal  close,  à  une  vente  publique  ».  Un  jour,  l'accès  dure  de 
9  heures  du  soir  jusqu'au  matin  ;  s  uvent  les  accès  reviennent  à 
9  lie  ni  es  du  soir  et  ont  une  durée  de  une  à  deux  heures.  Pendant 
plusieurs  mois,  le  malade  n'a  pas  d'accès;  puis  un  jour,  «  en  faisant 
un  voyage  à  Paris,  il  a  froid  et  il  a  une  attaque  d'angor.  »  Le  malade 
est  lui-même  persuadé  que,  «  s'il  se  fatiguait,  s'il  s'exposait  au  froid, 
comme  auparavant,  les  accès  se  reproduiraient.  » 

Observation  GXLI  (résumée).  —  Dans  la  seconde  observation, 
une  femme  de  quarante-cinq  ans,  fille  de  diabétique,  rendant  environ 
30  grammes  de  sucre  par  litre,  est  brusquement  saisie  pendant  la 
nuit  par  un  accès  qui  dure  une  à  deux  heures.  Elle  éprouve  la  sen- 
sensation  de  distension  de  la  poitrine  à  gauche.  Elle  présente,  comme 
dans  le  premier  eas  et  le  suivant,  des  symptômes  douloureux  sur  le 
trajet  des  nerfs  intercostaux  ;  de  plus,  elle  a  eu  de  l'eczéma  sec  et  fen- 
dillé, de  la  vulvite,  de  la  vaginite,  etc. 

Observation  GXL1I  (résumée). —  Homme  de  cinquante-sept  ans. 
rendant  o'i  grammes  de  suce  par  litre.  Un  jour,  en  se  mettant  au 
lit,  au  contact  de  la  fraîcheur  des  draps,  il  éprouve  son  premier  accès. 
Mais  l<  s  douleurs  angineuses  persistent,  quoiqu'un  traitement  de 
Vichy  ait  ramené  la  quantité  de  sucre  à  zéro. 


Il  y  a  là  tous  les  caractères  de  l'angine  de  poitrine  des  arthri- 

1  Trois  observations  d'angine  de  poitrine  chez  les  diabétiques,  par  H.  Huchard 
(thèse  d'agrégation  de  Dreyfous  sur  les  accidents  nerveux  du  diabète  sucré  Paris 
1883).  Voyez  aussi  l'Union  mcd.  1883,  p.  101. 

*  Vergely.  De  l'angine  de  poitrine  dans  ses  rapports  avec  le  diabète  (Acad  de 
mcd.  Paris,  22  nov.  1881,  et  Gaz.  hebd.,  1883,  p.  36*).— Voyez  encore  une  obser- 
vation de  Seegen  {Des  diabètes  mellitus,  Berlin,  1875),  et  un  cas  observé  nar 
llulinel  (Thèse  de  Drevfous,  1883,  p.  81). 
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tiques,  comme  je  le  démontrerai  plus  tard  (provocation  des 
accès  par  le  refroidissement,  leur  apparition  nocturne  et  leur 
longue  durée).  Or  peut-on  réellement  attribuer  à  la  présence  seule 
du  sucre,  le  développement  de  ces  accidents  angineux,  quand 
ceux-ci  ne  se  produisent  pas  avec  des  quantités  bien  plus  consi- 
dérables de  glucose,  et  quand  ils  persistent  encore  après  sa 
complète  disparition? 

La  réponse  à.  cette  question  n'est  pas  douteuse  :  Il  existe 
une  forme  d'angine  de  poitrine  des  diabétiques  imputable  à 
l'arthritisme,  et  nullement  à  la  glycosurie. 

Mais  si  l'angine  de  poitrine  che z  les  diabétiques  (qu'il  ne  faut 
faut  pas  appeler,  je  le  répète  encore  «  angine  diabétique  »),  est 
souvent  de  nature  arthritique,  offrant  ainsi  les  caractères  cliniques 
des  pseudo-angines  bénignes,  il  arrive  plus  souvent  encore  qu'elle 
est  due  à  la  sclérose  des  artères  coronaires  et  qu'elle  prend  ainsi 
les  caractères  de  gravité  de  l'angor  vrai.  Du  reste,  comme  je  l'ai 
démontré  l,  presque  aucune  des  lésions  cardiaques  des  diabé- 
tiques ne  relève  du  diabète.  Lecorché  a  bien  décrit,  en  1882,  une 
endocardite  diabétique2  ;  mais  je  suis  porté  à  croire  qu'elle  est 
une  des  manifestations  de  l'artério-sclérose,  laquelle  est  surtout 
fréquente  chez  les  malades  qui  sont  en  môme  temps  goutteux. 
Cette  artério-sclérose  du  cœur  est  parfois  longtemps  latente  chez 
les  diabétiques,  et  elle  se  manifeste  d'une  façon  bruyante 
et  brutale  à  l'occasion  d'une  affection  des  organes  thoraciques, 
d'une  pneumonie  par  exemple.  —  H  y  a  quatre  ans,  j'ai  vu  une 
femme  diabétique3,  soignée  autrefois  par  Gubler,  atteinte  de  pneu- 
monie en  apparence  légère.  Les  accidents  cardiaques  (douleurs 
angineuses,  symptômes  d'impuissance  myocardiaque,  etc.)  ont 
dominé  tellement  la  scène  qu'on  fut  sur  le  point  de  méconnaître 
l'affection  pulmonaire.  Du  reste,  au  point  de  vue  du  traitement, 
celle-ci  n'a  qu'une  importance  secondaire;  ce  sont  les  accidents 
cardiaques  que  la  thérapeutique  doit  viser,  parce  chez  l'artério- 
scléreux  pneumonique  —  comme  je  vous  l'ai  déjà  souvent  dit  et 
ne  cesse  de  le  répéter  —  la  maladie  est  au  poumon  et  le 
danger  au  cœur.  — Mais,  endehorsde  toute  affection  pulmon;iire. 

1  II.  Uuchard.  Des  manifestations  cardiaques  et  de  l'angine  de  poitrine  chez  les 
diabétiques  (Soc.  de  Thérapeutique,  26  juillet  1888). 
1  Lecorché.  Endocardite  diabétique  {Arch.  de  médecine,  1882). 
Obs.  CXLIII. 
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les  troubles  cardiaques  peuvent  tout  d'un  coup  prendre  une  inten- 
sité très  grande  et  devenir  la  cause  de  la  terminaison  fatale. 
C'est  ainsi  que  J.  Mayer 1  cite  quelques  faits  de  diabétiques  obèses 
pris  de  dyspnée  subite  avec  douleur  et  sensation  de  compression 
sous-sternale,  fréquence  du  pouls,  arythmie  excessive,  accidents 
promptement  terminés  par  la  mort.  Cet  auteur  faisant  remarquer 
que,  d'une  part  on  peut  observer  ces  accidents  chez  les  obèses 
□on  diabétiques,  et  d'une  autre  part  chez  les  diabétiques  non 
obèses,  n'admet  avec  raison  aucune  relation  entre  eux  et  l'obésité 
ou  le  diabète. 

Conclusion.  —  Dans  le  diabète,  l'angine  vraie  dépend  de 
l'artério-sclérose  et  nullement  du  diabète  lui-même.  C'est  donc  une 
erreur  de  dire  :  angine  diabétique,  comme  c'est  une  erreur  de 
croire,  à  l'exemple  de  Dieulafoy2,  que  la  sténocardie  peut  être 
une  manifestation  du  mal  de  Bright,  qu'il  evisLe  en  un  mot  une 
o  sténocardie  brightique  ».  La  preuve,  c'est  que  les  accès  angi- 
neux  ne  se  produisent  jamais  dans  le  gros  rein  blanc,  c'est-à- 
dire  dans  la  néphrite  parenchymateuse,  mais  seulement  dans  le 
petit  rein  contracté,  c'est-à-dire  dans  la  néphrite  interstitielle, 
dépendante  elle-même  de  l'artério-sclérose  généralisée. 

Ces  considérations  ont  une  importance  pratique  qui  ne  doit 
échapper  à  personne.  Car,  puisqu'il  est  démontré  d'après  mes 
observations,  que  la  plupart  des  manifestations  cardiaques,  que 
l'angine  vraie,  que  quelques  accidents  de  pseudo-asthme  relèvent 
exclusivement  de  la  sclérose  artérielle,  c'est  cette  dernière  et 
nullement  la  glycosurie  que  la  thérapeutique  doit  viser. 

Ce  que  je  viens  de  dire  de  la  goutte,  de  larthritis,  de  la  syphilis, 
du  diabète,  on  peut  encore  l'appliquer  a  Vimpaludisme,  au 
tabagisme  au  saturnisme  et  à  l'alcoolisme.  Entre  ces  causes 
diverses   et  l'angine  de  poitrine,  il  y  a  toujours  un  inter- 

■  .1.  Mayer  {Zeitsch.  /'.  Klin.  méd.  juin  1888    n  2121  Unir*  i„  ,       -,  ■ 
Lecorché  et  ma  communication  sur  les  manifestions  ci rii» ,„!    ,    Tu  t,C 
Bues,  on  doit  encore  citer  les  auteurs  suivân      Donkin   O  ,? 
ween  diabète  and  food  ant  iU  application  to  Z  trelmenl  ot  t      r         \  ^ 

samkeUvon  Karlsbad  bei  diab.  meUilus.  {Berl.  R  Woch    n«  £i    rïï  Eïft 
4  Soc.  mcd.  des  hôp.  1887.  '  '      d~>  J879^ 
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médiaire  obligé  que  vous  devez  invoquer  au  nom  de  la  clinique 
et  de  la  thérapeutique.  Cette  lésion  intermédiaire  n'est  autre  que 
l'artérite,  ou  plutôt  l'artério-sclérose. 

/•).  Ainsi,  V impaludisme  détermine  des  aortites,  et  Lancereaux 
rapporte  dans  son  traité  d'anatomie  pathologique,  dix  cas  c<  d'ar- 
térites  en  plaques  »  survenues  sous  l'influence  de  celle  cause  '. 


/).  Le  tabagisme  chronique  donne  lieu  assez  fréquemment  au 
développement  d'une  véritable  artéri te.  Le  fait  est  selon  moi  in- 
contestable, et  c'est  en  déterminant  d'abord  la  contraction  de- 
artères  coronaires,  puis  un  état  plus  ou  moins  permanent  d'isché- 
mie du  cœur,  que  le  tabac  produit  à  la  longue  des  désordres  nu- 
tritifs, et  secondairement  des  lésions  dégénératives  du  myocarde. 
Cette  opinion  a  été  encore  acceptée  tout  dernièrement  par  Favar- 


ger 


m).  C'est  de  la  même  manière  qu'agit  bien  certainement  l'in- 
toxication saturnine  sur  le  système  artériel.  Le  plomb  est,  en 
effet,  un  vaso-constricteur,  et  il  est  ainsi  une'  des  causes  fré- 
quentes de  l'artério-sclérose  qui  se  localise  le  plus  souvent  dan- 
l'appareil  rénal.  Assez  rarement  l'artério-sclérose  plombique  affecte 
le  cœur,  ce  qui  explique  la  rareté  relative  de  l'angine  de  poitrine 
dans  ces  cas. 

n).  La  plupart  des  cliniciens  —  et  je  suis  du  nombre  —  attri- 
buent une  influence  importante  à  Y  alcoolisme  sur  le  développe- 
ment des  artéri  tes  et  de  l'athérome  artériel.  Quelques  auteurs  ne 
sont  cependant  pas  de  cet  avis  ;  ils  admettent  bien  une  lésion 
artérielle  produite  par  l'alcoolisme,  mais,  d'après  eux,  celte  lésion 
consiste  dans  l'existence  de  plaques  siégeant  sur  la  tunique  in- 
terne des  vaisseaux  artériels,  plaques  que  l'on  doit  plutôt  rattacher 
à  une  dégénérescence  graisseuse  primitive,  à  une  stéatose  arté- 
rielle qu'à  l'athérome.  Or,  je  vous  ai  démontré  que  cette  distinc- 
tion anatomique  n'a  pas  la  valeur  qu'on  lui  attribue  puisque  les 

.  Lancereaux  {Traité  d'anal,  path.  t.  II,  1879-1881,  p.  874).  -  Baz y  Moxicalio, » 
palustre.  Endoartérile  avec  insur/isanoe  de  l'aorte.  (France  med.  18/9,  p.  ,6.) 

'Favarger.  Le  tabagisme  chronique,  son  influence  sur  le  cœur  et  l'estomac 
{Wiener  med.  H'oc/i.  1887,  n°  11). 
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lésions  athéromateuses  des  artères  sont  le  résultat  d'une  insuffi- 
sance d'apport  nutritif  dans  les  tuniques  vasculaires  par  suite  de 
l'endartérite  oblitérante  des  vaso-vasorum,  que  l'athéromede  l'al- 
coolisme présente  des  caractères  particuliers,  qu'il  soit  plus  promp- 
tement  dégénératif,  plus  exposé  à  la  dégénérescence  graisseuse, 
nul  n'y  contredira.  Mais  il  ne  faul  pas  voir  là  des  raisons  suffi- 
santes pour  séparer  la  stéatose  artérielle  de  l'athérome  propre- 
ment dit.  Je  crois  donc  qu'il  ne  faut  pas  partager  l'opinion  trop 
exclusive  de  Lancereaux1,  lorsqu'il  s'exprime  ainsi:  «  La  plupart 
des  médecins  prétendent  que  l'athérome  artériel  est  l'effet  d'excès 
alcooliques;  c'est  une  erreur  complète,  car  sur  plusieurs  centai- 
nes de  malades  morts  d'alcoolisme  chronique  et  examinés  avec  le 
plus  grand  soin,  il  ne  m'est  arrivé  que  deux  fois  de  rencontrer 
l'endartérite  chronique,  et  l'on  conviendra  avec  moi  qu'il  s'agis- 
sait dans  ces  deux  cas  d'une  simple  coïncidence.  » 

Là  ou  je  partage  son  avis,  c'est  lorsqu'il  assigne  à  lartérite 
alcoolique  un  siège  fréquent  dans  l'artère  pulmonaire,  ce  qui 
se  comprend,  puisque  ce  vaisseau  charrie  de  grandes  quantités 
d'alcool  avant  son  élimination  par  les  poumons-.  Ce  fait  expli- 
querait même  d'après  moi,  en  partie  du  moins,  la  production 
possible  de  la  tuberculose  ou  son  aggravation  par  l'alcoolisme  ; 
car,  vous  n'ignorez  pas  l'influence  phthisiogène  du  rétrécisse- 
ment de  l'artère  pulmonaire  ou  de  ses  branches. 


Conclusion.  —  Dans  l'alcoolisme,  l'artérite  a  son  siège  de  pré- 
dilection sur  l'artère  pulmonaire  ;  elle  est  susceptible  de  se  géné- 
raliser, et  d'affecter  les  vaisseaux  du  myocarde 

,  °)\  Je  vous  ai  dit  que  l'étude  des  causes  occasionnelles  de 
l'angine  vraie  se  confond  le  plus  souvent  avec  l'étiologie  même 
des  artérites.  Or  celles-ci,  suivant  leurs  agents  provocateurs,  ont 
des  sièges  absolument  différents,  et  le  tableau  suivant  vous  dé- 
montre que  si  la  sténocardie  est  plus  fréquente  dans  la  goutte 
l'herpétisme  et  le  tabagisme,  c'est  parce  que  ces  divers  états  mor- 

'  Lancereaux.  —  Traité  de  CherpèUsme.  {Loc.  c:t.) 

*  Lancereaux.  Soc.  de  biologie  et  Gaz.  méd  186-?  _vnv„»,       t        .  , 
Artérites,  Alcoolisme,  etc.,  dans  te  Die  Z nnaire' eZn l?    , I1C01'e'eSarUcles  : 
Médicales.-  Georges  Duclos.  Du  ^STS^^S^^it  S°!SSU 
inaug.  de  Paris,  23  juillet  1888.  <"     iet  che.  les  alcooliques.  Thèse 
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bides  prédisposent  aux  artérites  du  cœur,  et  que  si  elle  est  plus 
rare  dans  la  syphilis,  l'alcoolisme  ou  le  saturnisme,  c'est  parce 
que  la  lésion  artérielle  atteint  d'autres  organes  que  le  cœur. 
C'est  là  tout  le  secret  de  l'étiologie  de  l'angor  pectoris. 


Siège  des  artérites  d'après  les  maladies  : 

Goutte  :  artérite  cardiaque,  aortique,  rénale. 

Tabagisme  chronique  :  artérite  cardiaque. 

Arthrilis  ou  herpétisme  :  artérite  cardiaque,  aortique,  rénale. 

Surmenage  physique  et  moral  :  artérite  cardiaque. 

I  m  paludisme  :  artérite  cardiaque,  aortique. 

Alcoolisme  :  artérite  pulmonaire,  cardio-aortique. 

Syphilis  :  artérite  cérébrale,  parfois  artérite  cardiaque. 

Saturnisme  :  artérite  rénale. 


B.— Après  avoir  énuméré  les  causes  prédisposantes  de  l'angine 
de  poitrine,  il  est  utile  de  vous  faire  connaître  les  principales 
causes  occasionnelles  des  accès. 

Dans  la  description  d'un  accès  angineux,  vous  avez  remarqué 
que  la  durée  de  l'attaque  est  extrêmement  courte,  le  plus  souvent 
de  quelques  secondes  à  quelques  minutes,  ce  que  la  plupart  des 
auteurs  anciens  avaient  parfaitement  remarqué.  C'est  ainsi  quun 
malade  de  Parry  disait  «  ressentir  presque  dans  le  môme  instant, 
les  deux  extrêmes  par  suite  du  passage  rapide  de  la  douleur  a  un 

état  de  bien-être  ».  r 

Or  la  courte  durée  de  ces  accès  vous  est  expliquée  par  leur 
mode  causal.  Comme  vous  le  verrez  plus  loin,  ceux-ci  apparais- 
sent sous  l'influence  d'un  effort  quelconque  et  disparaissent  par 
le  repos  Un  des  caractères  importants  de  cette  angine  es!  donc 
d'être  presque  toujours  provoquée.  -  Dans  certains  cas,  comme 
Héberden  l'avait  très  bien  remarqué,  les  accès  sont  spontanés, 
ils  surviennent  pendant  la  nuit,  sous  l'influence  des  rêves 
des  cauchemars,  du  coït,  et  alors  ils  ne  sont  plus  spontané,  ma  > 
parfois  ils  surviennent  sans   cause.  Une  particularité  impor- 
tante que  j'ai  depuis  longtemps  observée,  c'est  que  les  accès  noc- 
turnes sont  remarquables  par  leur  longue  durée  et  leur  ^ 
intensité.  Héberden  avait  dit:  «  Quand  l'attaque  vient  pendant  la 
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nuit,  elle  dure  une  heure  ou  deux  »,  cl  Butter  avait  été  encore 
plus  explicite  lorsqu'il  écrivait  :  «  Les  attaques  nocturnes  durent 
plus  longtemps  que  celles  qui  surviennent  par  l'exercice,  et  elles 
reviennent  souvent  à  la  môme  heure  pendant  la  nuit.  » 

Dans  ces  cas,  elles  peuvent  affecter  une  réelle  périodicité,  — 
plus  rare  il  est  vrai  que  dans  les  fausses  angines  d'origine  nerveuse 
ou  névralgique  —  se  montrant  le  soir,  la  nuit  ou  le  matin,  toujours 
à  la  même  heure,  et  Trousseau,  qui  cite  des  faits  semblables, 
disait  avec  juste  raison  que  la  périodicité  des  attaques  n'exclut 
nullement  l'idée  d'une  affection  organique  du  cœur  ou  des  gros 
vaisseaux.  —  11  existe  cependant  une  fausse  périodicité  qui 
n'est  signalée  par  aucun  auteur,  et  qu'il  faut  vous  faire  com- 
prendre, ne  serait-ce  que  pour  vous  éviter  une  faute  thérapeu- 
tique qui  consisterait  à  prescrire  bien  inutilement  le  sulfate  de 
quinine  et  les  antipériodiques  :  les  accès  peuvent  se  montrer  le 
soir  et  le  matin,  lorsque  le  malade  se  couche  ou  lorsqu'il  se  lève 
à  la  môme  heure.  Mais  l'action  de  se  lever,  de  se  déshabiller  qui 
constitue  un  effort,  peut  être  la  cause  de  ces  accès. 

Or,  c'est  là,  je  le  répète,  un  fait  de  la  plus  haute  impor- 
tance. Gomme  vous  le  verrez,  l'angine  de  poitrine  vraie,  au  début 
du  moins,  est  presque  toujours  provoquée,  et  l'étude  de  ses 
causes  occasionnelles  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  causes 
prédisposantes,  démontre  que  tout  acte  nécessitant  un  effort  esl 
une  cause  occasionnelle  et  provocatrice  des  accès  angïneux. 
C'est  un  point  sur  lequel  tous  les  auteurs  anciens  ont  insisté 
et  en  particulier  Parry.  Ainsi  doue,  les  efforts,  la  marche  entre 
le  vent  ou  sur  un  plan  incline,  l'ascension  des  étages,  l'action 
de  s'habiller,  de  se  lever,  de  se  mettre  au  lit,  de  parler,  de  dis- 
cuter avec  animation,  l'exercice  prolongé  de  la  parole,  les  efforts 
de  défécation,  les  efforts  de  toute  sorte,  les  mouvements  actifs 
sont  capables  de  provoquer  les  accès. 

Il  «mi  est  qui  ne  peuvent  marcher  ou  faire  quelques  pas,  même 
~llr  1111  terrain  Pla*  et  uni,  sans  être  immédiatement  arrêtés  par 
une  douleur  qui  les  cloue  sur  place.  11  en  résulte  qu'il  s'agit  là 
bien  réellement  d'une  angine  d'effort  analogue  à  la  dyspnée 
d'effort  si  fréquente  dans  l'artério-sclérose.  Un  de  mes  malades 

m'avai1  mê       décrit  ainsi  sa  situation:  «  Si  je  pouvais  rester 

immobile,  si  je  pouvais  ne  pas  marcher,  je  crois  que  je  ne  serais 
IM>  malade-  En  h,,,L  cas>  J"ai  '"'  moyen  presque  infaillible  d'évi- 
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1er,  de  prévenir  ou  d'arrêter  mes  douleurs,  c'est  d'arrêter  la 
marche  ou  de  ne  pas  faire  un  pas.  » 

L'un  d'eux  pouvait  marcher  sans  douleur  dans  son  apparte- 
ment ;  mais  l'accès  apparaissait  quand  il  «  marchait  à  l'air  ».  S'il 
restait  immobile  dehors,  la  douleur  n'apparaissait  pas,  mais  elle 
éclatait  dès  qu'il  faisait  quelques  pas,  de  sorte  que  la  provocation 
dos  attaques  avait  besoin  de  deux  causes  réunies  :  l'air  et  la 
marche. 

Frank  cite  le  fait  d'un  malade  chez  lequel  la  douleur  au  moment 
de  l'émission  des  urines  était  suffisante  pour  provoquer  une  atta- 
que, et  Trousseau  parle  d'un  angineux  qui  avait  des  crises  chaque 
fois  qu'il  était  obligé  de  donner  beaucoup  de  signature-. 

Les  accès  sont  encore  provoqués  par  des  émotions  gaies  ou 
ristes,  par  toutes  les  causes,  en  un  mot,  qui  imposent  au  cœur 
une  exagération  de  travail,  ou  qui  le  font  palpiter.  C'est  ainsi 
que  souvent  les  malades  plus  ou  moins  émus  lorsqu'ils  viennent 
nous  consulter,  sont  atteints  en  notre  présence  de  crises  plus  ou 
moins  violentes.  Tout  le  monde  connaît  l'histoire  du  célèbre 
Hunter  sujet  à  des  attaques  angineuses  et  qui  mourut  subitement 
à  la  suite  d'un  accès  de  colère. 

A  ce  sujet,  je  vous  raconterai  le  fait  suivant  qui  démontre  la 
fatale  influence  d'une  vive  émotion  sur  le  cœur  des  angineux  : 
Un  de  mes  malades  1  s'occupant  beaucoup  d'affaires  financières, 
descend  un  jour  de  sa  voiture  et  achète  un  journal  sur  la  voie 
publique.  Il  jette  rapidement  les  yeux  sur  cette  feuille,  il  y  voit 
une  baisse  considérable  de  valeurs  qu'il  avait  achetées  en  grand 
nombre  quelques  jours  auparavant,  il  devient  alors  d'une  pâleur 
extrême,  remonte  dans  sa  voiture,  s'assied,  et  meurt  l'œil  fixé 
sur  le  passage  du  journal,  sans  faire  un  mouvement,  sans  pro- 
férer une  plainte,  aux  côtés  de  sa  femme  qui  avait  assisté  à  cette 
scène  rapide  et  dramatique. 

J'insiste  sur  cette  provocation  facile  des  accès,  et  j'ai  vu  le 
plus  grand  nombre  des  malades  chez  lesquels  j'ai  pu  les  faire 
apparaître  à  volonté  en  les  faisant  marcher  dans  mon  cabinet. 
Chez  l'un  d'eux 2,  l'inhalation  de  nitrite  d'amyle  qui  produit  d'habi- 
tude une  influence  si  prompteet  si  favorable  sur  les  attaques  angi- 
neuses, augmentait  leur  intensité,  en  raison  seulement  des  efforts 


1  Os.  CXLIV.  —  *  Ous.  CXLV. 
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inspiraloires  qu'il  (Mail  obligé  défaire  pour  aspirer  ces  vapeurs. 
—  Chez  un  autre  angineux1,  les  moindres  mouvements,  les  plus 
petites  ('motions  devenaient  aussitôt  des  causes  provocatrices 
des  accès  :  ainsi,  l'action  de  s'habiller,  de  se  lever,  de  se 
mettre  au  lit,  de  monter  trois  ou  quatre  marches  qui  le  con- 
duisaient à  sa  chambre  à  coucher,  l'acte  de  la  défécation, 
l'action  de  se  moucher  un  peu  fort,  de  rire  aux  éclats,  l'émo- 
tion causée  par  un  coup  de  sonnette,  par  la  venue  d'un 
personnage  étranger,  ou  même  d'une  personne  connue  mais 
inattendue,  une  discussion  un  peu  animée,  une  simple  con- 
trariété, ou  une  émotion  agréable.  Un  jour,  on  lui  apprend, 
avec  force  ménagements  et  après  l'avoir  depuis  longtemps  déjà 
préparé  à  cette  bonne  nouvelle,  que  son  fils  vient  d'être 
promu  colonel.  Aussitôt,  il  porte  la  main  à  son  cœur,  il  devient 
extrêmement  pâle,  et  reste  pendant  quelques  secondes  dans  une 
immobilité  telle  qu'on  le  croit  mort.  11  revient  à  lui  après  avoir 
éprouvé,  dit-il,  «  l'avertissement  de  la  mort»;  mais  pendant 
tout  le  cours  de  la  conversation,  il  lui  esl  impossible  de  parler  de 
son  fils  sans  éprouver  immédiatement  une  sensation  douloureuse 
et  «  indéfinissable  au  cœur  ».  —  N'est-ce  pas  à  tous  les  angineux  et 
surtout  à  ces  malades  si  impressionnables  à  la  moindre  cause 
que  l'on  doit  appliquer  l'épithète  de  subcardialgiques ,  employée 
si  judicieusement  par  mon  collègue  Dreyfus-Brisac  ?  Ces  malades 
sont  en  effet  dans  un  -état  continuel  d'imminence  angineuse, 
c'est-à-dire  dans  une  menace  permanente  de  leurs  accès,  et  c'est 
d'eux  que  l'on  peut  réellement  dire,  qu'ils  «  passent  leur  vie 
dans  la  crainte  ou  la  menace  continuelle  de  la  mort  ».' 

\oici  un  exemple  absolument  semblable  à  celui  que  je  viens 
de  vous  citer,  et  que  j'emprunte  à  Stokes  : 

Il  s'agit  d'un  malade2  de  vingt-neuf  ans  atteint  d'une  insuffisance 
aortique  avec  dilatation  hypertrophique  considérable  du  ventricule 
gauche,  consécutive  à  une  endopéricardite  ancienne;  il  souffrait  d'an- 
gine de  poitrine  depuis  dix  ans.  Or,  «  le  plus  petit  effort  musculaire, 
l'action  de  s'envelopper  de  son  couvre-pied,  par  exemple,  suffisait 
pour  déterminer  l'invasion  de  l'accès;  aussi  avait-il  pris  l'habitude  de 
se  coucher  tout  habillé.  Bien  souvent,  la  nuit,  fatigué  par  ses  efforts 
pour  empêcher  l'accès,  et  vaincu  par  le  sommeil,  bien  qu'il  restât 
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levé,  il  tombait  sur  le  sol  et  se  relevait  brusquement,  en  proie  à  un 
accès  d'une  violence  inaccoutumée.  Vers  la  fin,  les  accès  devinrent 
de  plus  en  plus  fréquents  ;  l'action  de  manger  suffisait  pour  les  rame- 
ner ;  aussi  éprouvait-il  une  grande  crainte  lorsqu'il  s'agissait  de 
prendre  de  la  nourriture.  S'il  lui  venait  l'idée  qu'il  était  placé  de 
façon  à  ne  pouvoir  prendre,  à  volonté,  la  position  qui  pourrait  le 
soulager,  cela  suffisait  pour  déterminer  un  accès;  la  plus  petite  émo- 
tion morale  avait  le  même  effet.  Pendant  longtemps  il  ne  put  voir 
aucun  de  ses  amis;  il  descendait  dîner  à  cinq  heures,  et  si  quelqu'un 
remarquait  son  arrivée  ou  lui  demandait  de  ses  nouvelles,  il  survenait 
un  accès.  Pendant  le  dîner,  il  marchait  dans  la  chambre  ou  s'accou- 
dait à  la  cheminée,  et  ne  s'asseyait  jamais  pour  prendre  ses  repas.  » 

Une  cause  occasionnelle  également  importante  est  relative 
à  l'action  du  travail  digestif,  même  chez  les  malades  qui  ne  pré- 
sentent aucun  trouble  du  côté  de  l'estomac,  et  chez  ceux  qui 
ont  fait  le  repas  le  plus  frugal  et  le  plus  hygiénique.  Chose 
même  inexplicable,  c'est  principalement  le  repas  du  soir  qui 
provoque  le  plus  ordinairement  les  accès,  de  sorte  que  l'on  croit 
parfois  bien  à  tort  à  leur  vraie  périodicité.  Or,  on  arrive  souvent  à  les 
provoquer  vers  un  autre  moment  en  recommandant  aux  malades 
de  manger  quelques  heures  plus  tôt.  Tantôt  l'accès  éclate  immé- 
diatement après  et  même  pendant  le  repas  sous  l'influence  de  la 
seule  ingestion  alimentaire;  d'autres  fois,  c'est  pendant  le  travail 
de  la  digestion,  une  demi-heure  environ  après  le  repas. 

J'ai  observé  à  ce  sujet  un  malade1  qui,  instruit  par  l'expérience, 
s'empressait  de  sortir  et  de  faire  une  promenade  immédiatement 
après  avoir  mangé  le  soir  et  qui  revenait  invariablement  chez  lui 
après  une  demi-heure  ;  là,  il  restait  immobile,  assis  sur  un  fauteuil 
et  parvenait  ainsi  à  éviter  les  accès  du  soir. —  C'est  ainsi  qu'un  des 
angineux  de  Macqueen  disait  «  qu'il  serait  presque  exempt  de  ses 
accès  angineux,  s'il  pouvait  vivre  sans  manger  »,  et  vous  ne  ren- 
contrerez presque  jamais  des  malades  comme  celui  de  Jurine  qui 
avait  des  accès  plus  forts  lorsqu'il  était  à  jeun.  Mais,  chez  quel- 
ques-uns, le  travail  seul  de  la  digestion  est  incapable  de  provo- 
quer des  crises  qui  n'apparaissent  que  lorsqu'ils  marchent  après 
leurs  repas. 

Dans  l'angine  vraie,  les  accès  peuvent  encore  apparaître  ;ui 
repos  et  avoir  la  fausse  apparence  d'accès  spontanés,  lorsqu'ils 
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sont  réellement  provoqués.  Or,  il  ne  faut  pas  oublier  que  toutes 
conditions  capables  d'élever  la  tension  artérielle,  et  par  consé- 
quent d'augmenter  le  travail  du  cœur  peuvent  devenir  autant  de 
causes  provocatrices  de  ces  accès.  Ainsi,  ta  tension  artérielle  est 
plus  élevée  dans  la  position  horizontale  que  dans  la  station 
debout;  c'est  ce  qui  explique  en  partie  la  production  d'attaques 
angineuses  pendant  la  nuit.  —  Le  travail  de  la  menstruation  et 
l'époque  cataméniale  s'accompagnent,  comme  je  vous  l'ai  déjà 
dit,  d'un  certain  état  d'hypertension  vascuiaire;  c'est  ce  qui 
explique  encore  la  provocation  fréquente  des  attaques  sténo- 
cardiques  pendant  la  période  menstruelle.  A  ce  sujet  même,  je 
puis  vous  citée  l'exemple  d'une  femme  atteinte  d'aortite  chroni- 
que, et  qui  présentait  des  accès  mensuels  d'angine  de  poitrine, 
chaque  fois  que  ses  règles  apparaissaient.  Je  les  ai  fait  assez 
promptement  disparaître,  en  recommandant  pendant  plusieurs 
mois,  l'emploi  du  régime  sec  de  Chomel  dans  le  but  de  dimi- 
nuer l'état  habituel  de  pléthore  vasculaire),  et  en  Taisant  appli- 
quer plusieurs  sangsues  aux  aines  pendant  les  jours  qui  précé- 
daient l'apparition  des  menstrues1.  —  Vous  connaissez  la 
fréquence  des  accidents  gravido-cardiaques  aux  5° OU  6e  mois  de 
[agrossesse  chez  le-  femmes  atteintes  d'affections  du  cœur;  vous 
savez  égalemenl  (pie  Pétai  gravide  s'accompagne  d'une  hyper- 
trophie du  cœur  bien  indiquée  par  Larcher  (de  1  '  a  -  s  \  ) .  Or, 
chez  |e>  femmes  grosses,  les  expériences  d'Heidenhain,  de 
Spiegelberg,  de  Gschleiden  et  de  Gassner  ont  démontré  l'aug- 
mentation de  la  masse  totale  du  sang-,  d'où  l'augmentation  de  la 
tension  artérielle  reconnue  par  les  recherches  de  Mare\  et  de 
Lorain.  Par  le  t'ait  de  la  grossesse,  les  femmes  ai  teintes  d'an- 
gor  pectoris,  se  trouvent  donc  placées  dans  un  état  d'imminence 
presque  continuelle  d'accès,  et  c'est  ainsi  que  leurs  accidents 
gravido-cardiaques  ne  consistent  ]»as  seulement  dans  l'existence 
de  crises  asystoliques,  mais  qu'ils  peuvent  être  constitués  éga- 
lement par  des  attaques  angineuses.  Au  moment  de  l'accouche- 
ment,  le  phénomène  de  l'effort  les  t'ait  apparaître,  ce  qui  se 
C  prend.  Pendant  la  grossesse,  surtout  vers  le  5°  mois,  l'aug- 
mentation de  la  tension  artérielle  devient  à  la  l'ois  une  cause 
prédisposante  el  occasionnelle  des  accès  angineux.  J'ai  même 
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remarqué  que  ceux-ci  apparaissaient  alors  de  préférence,  au 
moment  de  l'époque  présumée  des  régies.  Le  Dr  Armaingand 
(de  Bordeaux),  qui  a  cité  deux  cas  de  mort  subite,  par  angine 
de  poitrine  chez  des  nouvelles  accouchées,  explique  la  produc- 
tion de  celle-ci  par  des  réflexes  partis  de  l'utérus.  Si  l'explication 
était  exacte,  il  s'agirait  plutôt  d'angine  fausset  car  je  vous 
démontrerai  dans  mes  leçons  sur  les  angines  réflexes,  que  les 
accidents  sténocardiques  sont  produits  dans  ces  cas,  par  le 
retentissement  d'un  organe  malade  (estomac,  intestin,  foie, 
utérus),  sur  le  cœur  droit.  Du  reste,  les  observations  auxquelles 
je  fais  allusion,  ne  me  semblent  pas  concluantes. 

En  dehors  des  faits  que  j'ai  observés,  je  dois  vous  citer  deux 
observations  déjà  anciennes  de  Spiegelberg  : 

Dans  la  première,  il  s'agissait  d'une  primipare  rhumatisante, 
atteinte  d'insuffisance  aortique,  et  qui  dans  le  cours  de  sa 
grossesse,  vers  le  6e  mois,  eut  plusieurs  accès  d'angine  de  poi- 
trine1. Dans  la  seconde,  ceux-ci  furent  moins  nets;  la  malade 
était  atteinte  de  rétrécissement  avec  insuffisance  aortique,  et  au 
6e  mois  et  demi  de  sa  grossesse,  elle  eut  à  souffrir  de  violentes 
palpitations  avec  cyanose,  dyspnée  et  angoisse  précordiale2. 

Conclusion.  —  Un  des  caractères  cliniques  les  plus  importants 
de  l'angine  vraie,  un  caractère  qui  doit  même  vous  servir  pour 
établir  le  diagnostic  entre  l'angine  vraie  et  les  pseudo-angines, 
c'est  la  provocation  des  accès  par  tous  les  actes  qui  nécessitent 
un  effort,  une  excitation  anormale  du  cœur  ou  encore  l'augmen- 
tation de  la  tension  artérielle. 

11  ne  faudrait  pas  cependant  exagérer  la  puissance  pathogé  nique 
de  ces  causes  occasionnelles  :  car  on  voit  par  la  suite  les  accès 
survenir  dans  le  calme  le  plus  complet,  d'une  façon  spontanée  pen- 
dant le  sommeil  par  exemple,  souvent  à  la  même  heure,  et  cela  sans 
trouver  pour  les  expliquer,  l'intervention  d'aucun  des  facteurs  que 
je  viens  d'énumérer.  Mais,  en  présence  de  ces  accès  spontanés,  il 
ne  faut  pas  omettre  d'explorer  avec  soin  l'histoire  du  malade  ;  car, 
par  une  interrogation  attentive,  on  trouve  qu'à  une  certaine 
époque,  il  a  eu  et  il  a  encore  des  accès  provoqués  par  la  marche, 
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lè  mouvement  ou  un  effort.  Vous  n'aurez  pas  alors  d'hésitation, 
et  ce  dernier  fail  vous  permettra  immédiatement  d'asseoir  votre 
diagnostic  et  d'affirmer  de  la  façon  lapins  formelle  qu'il  s'agit 
d'une  angine  vraie. 


II 


La  marche,  le  nombre  et  la  durée  des  aeeès  sont  extrêmement 
variables,  et  du  reste  subordonnés  à  la  marche  et  à  la  durée  de 
l'affection  qui  leur  donne  naissance. 

Un  malade  peut  succomber  a  son  premier  accès,  et  comme 
celui-ci  est  alors  constitué  par  une  syncope  mortelle  sans  douleur, 
il  arrive  souvent  que  l'on  méconnaît  la  nature  de  l'affection,  qu'on 
t'attribue  faussement  à  la  rupture  d'un  anévrisme  ouà  nue  hémor- 
rhagic  cérébrale,  maladies  qui  peuvent  provoquer  une  terminaison 
rapide,  mais  rarement  subite. —  Quelques-uns  ont  des  accès  extrê- 
mement rares,  à  un  ou  plusieurs  mois  de  distance  ;  d'autres 
encore  pendant  plusieurs  mois  ont  une  série  d'attaques  qui  se 
reproduisent  fréquemment  pour  cesser  et  se  renouveler  seulement 
quelques  semaines  après.  Cela  prouve  seulement  que  l'affection 
est  accidentée  comme  la  cause  anatomique  qui  lui  a  donné  nais- 
sance, et  comme  vous  verrez  plus  tard  que  l'angine  vraie  se 
développe  plus  particulièrement  chez  les  malade-  atteints  d'aor- 
tite  aiguë,  vous  vous  expliquerez  facilement  ces  apparentes  ano- 
malies, en  vous  rappelant  que  la  marche  de  cette  affection  n'est 
pas  continue,  et  qu'elle  est  subordonnée  aux  poussées  aiguës 
se  manifestant  de  temps  à  autre  du  côté  de  l'aorte.  C'est  ce  que 
j'ai  appelé,  comme  vous  le  savez,  Yaortite  à  répétition. 

Ce  fait  explique  l'exemple  qui  m'a  été  cité  par  M.  Brouardel, 
et  relatif  à  un  malade  qui,  à  l'âge  de  quarante-cinq  ans  1  eut  plu- 
sieurs accès  d'angine  de  poitrine,  lesquelles  disparurent  complè- 
tement pendant  près  de  vingt  ans  pour  reparaître  beaucoup  plus 
Lard  et  entraîner  finalement  la  mort  subite. 

D'autres  malades,  plus  nombreux,  voient  leurs  accès  augmenter 
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progrossi vcmenL  do  nombre  ot  d'intensité,  se  reproduire  à  pro- 
pos du  moindre  effort,  do  la  plus  petite  cause,  comme  je  vous  en 
ai  cité  de  nombreux  exemples,  au  point  que  la  vie  de  ces  mal- 
heureux se  passe  dans  la  crainte  perpétuelle  do  la  mort.  Quel- 
ques-uns même  sont  atteints,  —  surtout  les  névropathes,  —  d'un 
état  moral  auquel  j'ai  donné  le  nom  à'anginophobie.  Le  malade 
dont  je  vous  ai  raconté  plus  haut  l'histoire  et  celui  de  Stokes  en 
sont  deux  exemples. 

La  durée  des  accès  est  certainement  variable:  el I < -  peut  être 
de  quelques  secondes  à  quelques  minutes.  Mais,  lorsqu'ils  sonl 
provoqués  par  la  marche,  les  malades  savent  qu'ils  les  prolongent 
s'ils  continuent  à  marcher  et  qu'ils  les  font  souvent  disparaître 
immédiatement  par  le  repos.  Le  plus  souvent,  ils  s'arrêtent 
instinctivement;  car,  suivant  l'expression  d'un  de  mes  malades, 
il  lui  serait  impossible  de  faire  un  pas  de  plus ,  «  même  si  avec 
un  revolver  placé  contre  la  poitrine,  on  lui  commandait  de  mar- 
cher ».  Cependant,  les  accès  peuvent  avoir  une  durée  d'un  quart 
d'heure  à  une  demi-heure,  et  il  est  encore  à  remarquer  que 
les  plus  longs  sont  les  accès  spontanés  et  nocturnes,  lesquels 
peuvent  avoir  une  durée  d'une  à  deux  heures. 

On  a  vu  des  cas,  et  j'en  ai  observé  quelques-uns,  où  un  accès 
d'angine  vraie  avait  duré  plusieurs  jours,  et  Desportes  cite  un 
exemple  d'une  durée  de  sept  jours.  Dans  ce  cas,  il  s'agit  le  plus  sou- 
vent d'accès  imbriqués  ou  subintrants  qui  peuvent  constituer 
ce  que  j'appelle  l'état  de  mal  angineux.  Ainsi  j'ai  vu  un  malade, 
adressé  par  le  Dr  Nivert,  atteint  depuis  un  an  d'accès  angineux 
succomber  après  avoir  éprouvé  pendant  trente-six  heures  une  dou- 
leur rétro-sternale  permanente  avec  parésie  [douloureuse  du  bras 
gauche,  douleur  interrompue fréquemmentpar  une  sensation  d'étau 
et  de  compression  extrêmement  violente  au  sternum.  —  C'est  ainsi 
qu'il  faut  également  interpréter  le  cas  de  ce  malade,  dont  je  vous  ai 
raconté  brièvement  l'histoire,  dont  l'angine  de  poitrine  ne  se 
manifestait  que  par  des  douleurs  au  niveau  du  biceps  et  qui  mou- 
rut seulement  dix  heures  après  un  accès  dans  un  état  denii- 
syncopal  presque  permanent. 

Vous  pourrez  lire  encore  l'histoire  rapportée  par  mon  ancien 
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interne  le  Dr  Pennel1,  et  relative  à  un  homme  de  quarante- 
trois  ans,  alcoolique,,  atteint  de  rétrécissement  et  d'insuffisance 
aortiques,  et  qui  finit  par  succomber  à  une  série  de  crises  dont  La 
durée  n'avait  pas  été  moindre  de  deux  heures. 


III 


La  terminaison  de  l'angine  de  poitrine  vraie  livrée  à  elle-même 
est  presque  toujours  fatale.  Le  pronostic  de  ce  syndrome  est  donc 
d'une  extrême  gravité.  Or,  dans  les  développements  que  j'ai 
consacrés  à  la  symptomatologie  de  ce  syndrome,  j'ai  souvent 
parlé  de  la  mort  subite,  comme  étant  la  terminaison  la  plus 
fréquente  de  l'angor  pectoris.  Personne  n'ignore  que  les  choses 
se  passent  ordinairement  ainsi. 

Mais,  la  mort  subite  peut  survenir  de  deux  manières  différen- 
tes :  dans  le  cours  ou  à  la  fin  d'un  accès  douloureux,  ou  en- 
core brusquement,  par  le  fait  d'une  syncope,  sans  que  celle- 
ci  ait  été  précédée  ou  accompagnée  d'une  douleur  quelconque. 
Quelques  auteurs  ont  pensé  qu'alors  le  malade  meurt  entre  deux 
accès  angineux,  en  ne  considérant  pas  cette  syncope  comme  un 
élément  de  la  maladie  elle-même,  comme  une  attaque  syncopale 
appartenant  à  l'angor  pectoris.  C'est  là  une  erreur  manifeste  : 
l'angine  de  poitrine  estime  affection  éminemment  syncopale  — 
syncopa  angens  ou  anginosa,  comme  le  disait  si  bien  Parry 
— et  les  malades  tombent  habituellement  comme  foudroyés,  sans 
l'aire  un  mouvement,  sans  proférer  une  plainte.  C'est  la  mort 
«  sans  phrase  »,  comme  on  le  dit. 

Un  exemple  que  j'ai  observé  récemment  va  vous  le  démontrer  : 
Un  de  mes  malades  2  jouait  au  billard;  subitement  on  le  voit  pâlir, 
etdevenir  livide;  on  se  précipite  vers  lui,  on  le  soutient,  il  était 
mort  debout;  aussitôt  il  s  allai  s  se,  sans  proférer  un  son,  dansles 
bras  de  ses  amis  accourus  vers  lui.  —  Un  autre  s'arrête  subite- 
ment au  milieu  d'une  conversation  commencée  et  tombe  comme 
une  masse  sans  finir  sa  phrase.  —  D'autres  encore  tombent  fou- 

1  Pcnncl.  -  Angine  de  poilrine  el  état  de  mal  angineux  probablement  tfori: 
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droyés  en  prononçant  ces  quelques  mois  :  «  Oh,  mon  cœur».  — 
Quelques-uns  font  quelques  mouvements,  portent  la  main  à  la 
région  précordiale ,  comme  pour  en  arracher  un  corps  étranger, 
et  ils  s'affaissent.  —  L'un  de  mes  malades  veut  prendre  place 
dans  un  tramway  qui  passe;  il  fait  quelques  pas  en  courant; 
soudain,  on  le  voit  étendre  les  bras  en  avant,  et  tomber  la  face 
contre  terre  :  il  était  mort.  —  Enfin,  on  les  trouve  souvent  morts 
dans  leur  lit,  et  la  terminaison  a  été  tellement  rapide  et  silen- 
cieuse que  la  personne  couchée  à  côté  n'a  rien  vu,  rien  -enti, 
rien  entendu. 

Le  vulgaire  attribue  les  morts  subites  aux  «  ruptures  d'un 
anévrisme  »;  je  suis  convaincu  que,  dans  la  plupart  des  cas, 
elles  sont  dues  à  des  angines  de  poitrine  méconnues. 

La  mort  peut  être  seulement  rapide,  et  survenir  moins  brus- 
quement, moins  brutalement,  à  la  suite  de  plusieurs  accès  im- 
briqués ou  subintrants,  dans  le  cours  ou  à  la  fin  d'un  accès 
d'une  durée  plus  ou  moins  longue.  C'est  ainsi  que  j'ai  vu  mourir 
plusieurs  de  mes  malades. — L'un  d'eux1  en  particulier,  a  subi  pen- 
dant deux  jours,  d'une  façon  presque  continue,  les  étreintes 
répétées  de  son  mal  avec  refroidissement  progressif  des  extré- 
mités, diminution  et  petitesse  du  pouls  radial,  disparition  du 
choc  précordial,  diminutioa,  puis  absence  du  premier  bruit  car- 
diaque, ce  qui  donnait  lieu  ainsi  à  la  sensation  des  bruits  du 
cœur  fœtal,  ou  embryocardie.  Puis,  après  une  série  d'accès  qui 
ont  affaibli  le  cœur  de  plus  en  plus,  la  mort  est  survenue  rapide- 
ment, mais  toujours  dans  un  état  lipothymique  ou  syncopal. 

D'autres  fois,  la  mort  rapide  a  lieu  non  par  syncope,  mais  au 
milieu  de  véritables  symptômes  asphyxiques.  C'est  à  ce  genre  de 
mort  qu'a  succombé  le  malade  dont  j'ai  rapporté  longuement  l'ob- 
servation dans  la  Revue  de  médecine  :  A  9  heures  du  soir,  il  se 
plaint2  d'une  violente  angoisse,  d'une  douleur  atroce  avec  sensa- 
tion d'étouffement  dans  la  région  précordiale,  puis  il  devient 
violacé,  portant  constamment  les  mains  au  devant  de  la  poitrine 
comme  pour  y  arracher  un  poids  insupportable.  A  H  heures 
et  demie,  on  le  trouve  toujours  en  proie  à  de  vives  souffrances, 
dans  un  état  de  cyanose  très  prononcée;  il  fit  alors  trois  ou  quatre 


4  Obs.  CLV.  —  *  Obs.  clvi. 
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inspirations  et  succomba  rapidement.  Or,  à  l'autopsie,  on  trouva 
une  oblitération  complète  de  la  coronaire  droite  et  un  rétrécis- 
se me  ni  de  la  coronaire  gauche.  Je  profite  de  ce  fait  pour  vous 
dire  en  passant  que  la  lésion  de  la  coronaire  droite  donne  plus 
souvent  naissance  à  des  accidents  respiratoires  et  asphyxiques. 
—  Un  antre  malade1  que  j'ai  observé  pendant  plusieurs  mois 
avec  le  Dr  Michaux  (de  Paris),  sur  le  point  de  rentrer  chez 
lui,  se  sent  pris  subitement  d'une  vive  oppression:  il  entre  dans 
nue  pharmacie,  boit  quelques  gouttes  d'eau  de  mélisse  et  s'af- 
faisse. Au  bout  d'une  demi-heure  environ,  ses  enfants  qu'on  avait 
été  prévenir,  le  voient  sans  connaissance,  respirant  à  peine,  avec 
le  cou  énormément  gonflé  et  bleuâtre,  les  lèvre-  cyanosées  et 
tous  les  signes  apparents  de  l'asphyxie.  Quelques  instants  après, 
il  succombait,  sans  avoir  présenté  aucun  symptôme  de  paralysie. 
A  ce  sujet,  je  vous  rappelle  "que,  dans  la  maladie  de  Stokes- 
Adams  que  je  vous  ai  décrite2,  les  malades  présentent  souvent, 
au  moment  de  leurs  accès  syncopaux  des  signes  indéniables  d'as- 
phyxie, et  c'est  ainsi  qu'on  les  voit  alors  avec  la  face  violacée,  le 
cou  turgide,  les  extrémités  froides  et  bleuâtres.  —  Ainsi  donc, 
dans  certains  cas  de  sténocardie,  la  mort  rapide  survient  au  milieu 
d'accidents  à  la  fois  syncopaux  et  asphyxiques. 

La  mprt  lente  s'observe  également  au  milieu  des  symptômes 
asystoliques  les  mieux  accusés.  Cette  terminaison  n'a  pas  lieu  de 
vous  surprendre,  car  vous  n'oubliez  pas  que  vos  malades  sont 
des  artério-scléreux,  et  qu'à  ce  titre,  l'insuffisance  d'irrigation 
sanguine  du  myocarde  détermine  à  la  longue  des  lésions  tro- 
phiques  ou  inflammatoires  dans  la  fibre  cardiaque;  celle-ci  finit 
par  fléchir  sous  l'effort  continu  du  sang,  les  cavités  se  dila- 
tent et  avec  elles  les  orifices  auriculo-vcntriculaires  qui  devien- 
nent insuffisants,  et  enfin  les  accidents  asystoliques  s'installent 
pour  ne  plus  rétrocéder. 

Mais  le  plus  souvent,  dans  les  cas  de  mort  lente,  il  ne  s'agit 
pas,  à  proprement  parler,  d'accidents  asystoliques;  il  n'y  a  pas 
ou  il  y  a  peu  d'œdème  des  membres  inférieurs,  les  congestions 
viscérales  sont  presque  absentes,  mais  on  voit  progressivement 

'  Obs.  CLYIL 
*  Voyez  p.  255. 
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les  battements  cardiaques  perdre  de  leur  énergie,  le  pouls  radia] 
devenir  insensible,  et  à  l'auscultation  du  cœur  on  constate  soit 
des  «  battements  en  ailes  d'oiseau  »  (flutterings  des  Anglais), 
soil  I»1  rythme  fœtal  des  bruits  du  cœur  ou  embrtjocardie.  Peu  à 
peu,  les  contractions  du  myocarde  s'affaiblissent,  elles  deviennent 
de  plus  en  plus  défaillantes,  et  le  malade  s'éteint.  Alors,  il  a  suc- 
combé, non  à  l'asystolie,  mais  aux  progrès  croissants  de  l'insuf- 
fisance myocardiaque,  ou  d'une  paralysie  du  cœur. 

Mais  d'autres  fois,  les  angineux  meurent  d'une  affection  inter- 
currente due  à  la  localisation  prépondérante  de  l'artério-sclérose 
dans  d'autres  organes.  C'est  ainsi  qu'ils  peuvent  succomber  subi- 
tement à  une  thrombose  du  tronc  basilaire,  rapidement  à  une 
hémorrhagie  ou  à  une  thrombose  cérébrale,  lentement  à  la  né- 
phrite interstitielle,  à  la  gangrène  sénile  des  membres,  etc. 

De  toutes  les  maladies  intercurrentes,  les  plus  graves  sont  sur- 
tout celles  qui  portent  leur  action  sur  les  séreuses  du  cœur  ou 
sur  le  myocarde.  Il  est  à  présumer  qu'une  dothiénenterie  est 
capable  de  hâter  le  terme  fatal,  ou  de  prendre  un  grand  caractère 
de  gravité  chez  un  angineux,  en  raison  de  l'atteinte  plus  ou 
moins  profonde  portée  au  myocarde  par  l'intermédiaire  du  sys- 
tème artériel  dans  le  cours  de  cette  maladie.  L'artérite  cardiaque 
aiguë  de  la  fièvre  typhoïde,  s'ajoutant  à  l'artérite  chronique  ou 
subaiguë  préexistante,  le  raisonnement  indique  que  la  maladie 
angineuse  doit  prendre  une  nouvelle  intensité.  Mais,  c'est  là 
simplement  une  supposition  de  ma  part;  car  je  n'ai  pas  encore 
observé  jusqu'ici  de  coïncidences  semblables.  —  Pour  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  c'est  autre  chose;  je  puis  vous  citer  la 
fin  lamentable  d'un  angineux  de  quarante  ans  environ1,  très 
amélioré  par  le  traitement  ioduré  et  que  j'ai  pu  observer  pendant 
plus  de  deux  ans  avec  les  Drs  Potain  et  Portallier.  Les  crises 
angineuses  avaient  presque  disparu  depuis  si\  mois,  il  n'éprou- 
vait plus  qu'à  de  très  rares  intervalles  quelques  douleurs  précor- 
diales, lorsqu'il  fut  atteint  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  avec 
complication  d'endo-péricardite.Des  accidents  angineux  reprirent 
une  nouvelle  acuité,  ils  devinrent  extrêmement  fréquents,  les 
syncopes  se  répétèrent  plusieurs  fois  par  jour,  et  le  malade 
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succomba  après  quelques  jours  il»'  vives  souffrances.  A  ce  sujet, 
deux  suppositions  peuvenl  être  faites  :  ou  l'affection  rhumatis- 
male avait  produit  une  nouvelle  poussée  aiguë  du  côté  de  l'aorte; 
ou,  ce  qui  est  plus  vraisemblable,  la  complication  seule  d'endo- 
péricardite  avait  suffi  pour  déterminer  promptement  les  symp- 
tômes d'une  paralysie  réelle  sur  un  myocarde  déjà  profondément 
touché  et  en  imminence  d'insuffisance  par  le  fait  de  la  cardio- 
sclérose. 

Le  mécanisme  de  la  mort  rapide  ou  lente  s'explique  de  lui- 
même,  puisque  je  vous  ai  dit  qu'elle  survenait  par  asphyxie, 
par  asystolie  ou  par  insuffisancemyocardiaque.il  suffit  d'ajouter 
que,  dans  ces  derniers  cas,  les  malades  paraissent  mourir  par  le 
poumon,  tant  sont  grandes  parfois  L'intensité  et  l'acuité  de  l'œdème 
pulmonaire,  ou  encore  d'une  sorte  d'emphysème  aigu. 

Il  faut  maintenant  comprendre  le  mécanisme  de  la  mort  subite. 
Or,  puisque  vous  savez  déjà  que  l'angine  vraie  est  due  an  rétré- 
cissement  ou   à  l'oblitération  des   artères   coronaires,    il  me 

semble  que,  dans  ces  conditions,  l'explicati  le  la  mort  est 

bien  simple  :  le  muscle  cardiaque  est  insuffisamment  nourri  par 
des  artères  ré1  récies  ou  oblitérées,  il  est  ainsi  en  imminence  conti- 
nuelle de  [tarai) sie,  comme  peuvent  l'être  divers  organes  et  en 
particulier  la  moelle  épinière  ischémiée  par  le  lait  de  la  sclérose 
des  artères  médullaires1.  Il  suffit,  comme  L'a  dit  Oppolzer3,  d'un 
simple  lambeau  valvulaire  venant  oblitérer  momentanément 
l'embouchure  d'une  ou  des  deux  coronaires,  ou  encore  d'un 
spasme  des  artères  cardiaques  pour  arrêter  la  circulation  dans 
le  myocarde.  Ce  l'ait  ne  peut  vous  surprendre,  l  u  organe  ne 
reçoil  plus  assez  de  sang  pour  son  fonctionnement?  Il  s'arrête. 
Rien  n'esl  plus  simple,  et  toutes  les  expériences  faites  depuis 
Chirac  en  1698  jusqu'à  nos  jours,  pour  démontrer  ce  fait  si  natu- 
rel, me  semblent  superflues.  Elles  peuvent  être  ainsi  résumées  : 

I  La  ligature  des  coronaires,  ou  l'interruption  expérimentale 
de  leur  circulation  détermine  l'anémie  du  cœur  et  consécutive- 
ment son  arrêl  dans  un  temps  très  variable,  en  deux  ou  trois 

1  Voyez  ;i  ce  sujet  une  observation  intéressante  dans  la  thèse  de  M.  C.  Meunier. 
Contribution  à  l'élude  des  paraplégies  par  troubles  de  la  circulation  dans  la 
moelle.  (Thèse  inaugurale  de  Paris,  1885.) 

f  Oppolzer.  Wiener,  med  ,  Woch.,  1858,  p.  721. 
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minutes  (Roussy),  en  une  demi-heure  ou  une  heure  (Erichsen, 
Panum,  Samuelson); 

2°  Celle  variation  dans  les  résultais  lient  à  plusieurs  causes  : 
à  L'importance  du  Ironc  vasculaire  oblitéré;  au  siège  de  l'oblité- 
ration, les  effets  de  celle-ci  ne  se  faisant  que  tardivement  sentir 
lorsqu'elle  existe  dans  un  point  où  la  circulation  collatérale  et 
complémentaire  est  capable  de  s'établir  ;  à  l'importance  de  la 
région  musculaire  privée  de  sang,  l'ischémie  ayanl  une  influence 
beaucoup  plus  défavorable  sur  les  régions  ganglionnaires  du 
cœur1. 

Or,  quelques  auteurs  font  jouer  un  grand  rôle  à  la  lésion  des 
ganglions  cardiaques,  lésion  que  je  ne  nie  pas  certainement, 
mais  que  je  crois  bien  difficile  à  constater,  puisqu'il  s'agit  d'or- 
ganes dont  l'anatomie  est  encore  à  faire,  au  moins  chez  l'homme. 
Car,  c'est  par  analogie  avec  ce  qui  existe  chez  certains  ani- 
maux, qu'on  décrit  trois  ganglions,  celui  de  Remak  au  voisi- 
nage des  veines  caves,  celui  de  Ludwig  dans  la  cloison  inter- 
auriculaire, et  enfin  celui  de  Bidder  au  niveau  de  la  valvule 
mitrale2. 

Cependant,  il  paraît  démontré  qu'il  existe  dans  le  sillon  lon- 
gitudinal, à  l'union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  supérieur,  un 
centre  ganglionnaire  que  je  serais  tenté  d'appeler  le  nœud  vital 
du  cœur,  et  dont  la  blessure  est  presque  immédiatement  suivie 
de  l'arrêt  des  ventricules.  D'un  autre  côté,  Koplewskia  constaté 

1  Voyez  à  ce  sujet  les  auteurs  suivants  :  Chirac  (de  Montpellier},  après  avoir 
oratiqué  sur  des  chiens  la  ligature  des  coronaires,  a  observé  que  l'arrêt  du  cœur 
ne  se  produit  qu'après  60  à  70  minutes.  (Résultat  nié  ensuite  par  Sénac,  qui  ne 
parvint  pas  à  faire  ces  expériences.)  —  Erichsen.  On  the  influence  of  the  coro- 
nary,  circulation  on  the  action  of  the  heart.  {London  med.  «70s.,  1842.)—  Bezold. 
Sur  les  changements  des  battements  du  cœur  par  oblitération  des  coronaires. 
rWurtzburff,  1867).-  Panum.  (Arch.  de  Virchow,  t.  XXV.)  -  Samuelson.  {Zeits- 
chrift  f.  KUn.  medicin,  1880,  t.  XI.)  -  Roussy.  Recherches  cliniques  et  expéri- 
mentales sur  la  palhogénie  de  Vangor  pectoris.  (Thèse  inaug  I  ans  1881.)  - 
Lukianof.  Zur  Lehre  von  den  Frictions  stôrungen  einzelner  Herzhohlen  {Len- 
iralb.  f.  die  med.  Wissensch,  1882,  n«  18  et  thèse  inaugurale  de  S^péte^- 
bourg  1883.)  -  Franck  et  Potain.  (Expériences  redites  journal  le  P.aticien, 
28  avril  1881  )  —  Gley  et  G.  Sée.  {Acad.  des  Sciences,  1887-1888.) 
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des  modifications  des  ganglions  dans  certaines  hypertrophies 
cardiaques,  el  Vinogradoff  a  rattaché  à  L'arrêl  de  leur  actioa  la 
m0r1  par  le  chloroforme  el  dans  certains  cas  de  pneumonies 
franches.— Wassiliefel  Poutjatine  ont  étudié  ces  altérations  gan- 
glionnaires dans  les  maladies  chroniques  du  cœur;  le  dernier 
auteur  rapporte  même  l'observation  dune  malade  de  iO  ans1 
environ  qui,  après  avoir  souffert  d'angor  pectoris,  a  succombé 
à  un  œdème  du  cerveau  el  du  poumon  consécutif  à  un  état 
parétique  du  cœur.  Or,  l'autopsie  a  fait  reconnaître  une  névrite 
chronique  de  ces  ganglions.  —Plus  récemment,  Hoffmann  a  rap- 
porté l'observation  d'un  malade2  âgé  de  70  ans  qui  mourut  avec 
tous  les  signes  d'un  affaiblissement  du  cœur  et  chez  lequel  on  a 
trouvé  à  l'autopsie  une  sclérose  des  coronaires,  une  induration 
fibreuse  du  myocarde  avec  atrophie  peu  accentuée  de  ses  fibres  : 
une  hyperplasie  conjonctive  des  ganglions  avec  état  granuleux 
et  pigmentaire  des  cellules  nerveuses,  disparition  des  noyaux, 
épaississeinent  scléreux  de  la  couche  et  delà  paroi  endothéliales. — 
A  la  même  époque  Poletika,  auteur  d'un  excellenl  travail  sur 
«  l'arrêt  subit  du  cœur  dans  la  sclérose  des  coronaires  »,  a 
constaté  la  dégénérescence  graisseuse  et  pigmentaire  des  cellules 
nerveuses  avec  atrophie  des  noyaux1. 

Toutes  ces  lésions  ganglionnaires  si  bien  étudiées  par  les 
médecins  russes,  sont  chroniques;  elles  ne  peuvent  donc  pas 
rendre  compte  d'un  accident  aigu,  la  syncope  mortelle.  Pour 
que  celle-ci  se  produise,  il  faut  qu'un  spasme  des  artères  coro- 
naires, déjà  rétrécies  depuis  longtemps,  prive  tout  à  coup  les 
ganglions  et  le  muscle  du  sang  nécessaire  à  leur  fonctionnement. 
C'est  là,  selon  moi,  le  seul  mécanisme  (pie  l'on  puisse  invoquer 
pour  expliquer  la  mort  subite  dans  l'angine  de  poitrine*. 

1  Dus.  CLIX.  —  4  Obs.  CLX. 

3  Koplewski,  Vinogradofl".  Sur  les  lésions  anatomiques  des  centres  nerveux  du 
cœur  dans  quelques  processus  pathologiques  de  la  musculature  cardiaque 
(Wralch,  1884,  n°  40  et  1887  n°  1).  —  Wassilief.  Journal  central  des  sciences 
médicales,  1876,  n"  36.—  Poutjaline.  Sur  les  changements  pathologiques  observés 
dans  les  ganglions  automatiques  du  cœur  chez  Vhomme  dans  les  maladies  chro- 
niques de  cet  organe  (thèse  de  Saint-Pétersbourg).  —  HotTmann.  Sur  Vanato- 
mie  pathologique  du  cœur  dans  la  sclérose  des  coronaires  (thèse  de  Saint- 
Pétersbourg,  1886).  —  Poletika.  De  l'arrêt  du  cœur  dans  la  sclérose  des  coro- 
naires (Wralch.  1886,  n0"  80  et  32).— Voyez  encore  les  auteurs  suivants  :  Poloteb- 
noll.  La  sclérose  artérielle  comme  cause  d'affections  cardiaques  (Saint-Pétersbourg, 
1868).  —  Popofï.  Myocardite  et  ossification  des  coronaires  (  Wralch,  1882,  p.  28\ 

'Fraenkel  {Journ.  de  méd.  clinique,  1882)  et  Esbtein  (ibidem),  avaient  déjà 
fait  la  remarque  que  les  cas  de  morts  subites  dans  l'angine  de  poitrine  corres- 
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Mais,  l'interruption  du  cours  sanguin  porte  aussi  son  action 
sur  le  tissu  musculaire  du  cœur,  et  sans  admettre  comme  autre- 
fois, que  la  surcharge  graisseuse  et  la  dégénérescence  granu- 
leuse de  cet  organe  sont  le  plus  souvent  des  causes  de  mort 
subite,  sans  refuser  à  ces  lésions  (avec  Gorvisarl,  Laennec  etHa- 
mernick)  toute  influence  étiologique  à  ce  poinl  de  mi.'1,  il  foui 
vous  rappeler  le  l'ail  physiologique  suivanl  :  Le  rythme  des 
contractions  cardiaques  ne  dépend  ni  «les  centres  nerveux,  ni 
des  ganglions;  c'est  une  propriété  inhérente  au  muscle  cardia- 
que lui-même,  et  peut-être  aussi  aux  terminaisons  nerveuses 
întra-musculaires.  La  preuve  nous  en  est  donnée  par  les  expé- 
riences physiologiques,  et  par  nos  connaissances  embryologiques, 
ces  dernières  nous  ayant  appris  que  les  contractions  rythmiques 
du  cœur  apparaissent  déjà  chez  l'embryon  en  l'absence  de  toute 
trace  de  cellules  nerveuses  (Eckard)2. 

Pour  expliquer  cet  arrêt  du  cœur,  il  n'est  pas  nécessaire  d'in- 
voquer, avec  Bezold,  une  paralysie  réflexe  du  myocarde,  ce  qui 
ne  se  comprend  guère;  ou  encore,  avec  Gohnheim  et  Schultess- 
Rechberg3,  une  sorte  d'intoxication  locale  du  muscle  cardiaque 
par  des  substances  toxiques  qui,  se  produisant  sous  l'influence 
des  contractions  du  cœur,  sont  entraînées  par  la  circulation  à 
l'état  normal,  tandis  qu'elles  s'accumulent  dans  l'intérieur  du 
myocarde  et  provoquent  sa  paralysie  quand  la  circulation  se 
ralentitou  s'arrête.  Ces  derniers  auteurs,  dans  cette  explication  trop 
hypothétique,  ont  pris  l'effet  pour  la  cause.  Sans  doute,  l'arrêt  de 
la  circulation,  non  seulement  dans  le  cœur,  mais  clans  tous  les 
organes,  détermine  l'accumulation  de  substances  toxiques  qui 
peuvent  à  leur  tour  provoquer  des  accidents  divers  parmi  les- 
quels je  place  les  contractions  fibrillaires  des  muscles:  niais  tout 
cela  ne  nous  explique  pas  pourquoi  le  cœur  s'arrête.  Or,  d'après 
moi,  il  est  plus  simple  et  plus  vrai  de  dire  : 

pondaient  souvent  à  des  altérations  très  minimes  du  tissu  cardiaque,  et  qu'il 
fallait  très  probablement  incriminer  les  lésions  des  ganglions  du  cœur. 

1  Corvisart,  Laennec  (loc.  cit.).  —  Hamernick.  Le  cœur  et  ses  mouvements, 
l'rague  1858. 

*  Eckhard.  Arch.  de  Muller,  1858.  —  Ileidenhain.  (Canstalt's  Jaliresbcrichl, 
1851.)  —  Dastre  et  Morat.  (Soc.  de  biologie,  1877.)  —  Richct.  (Arch.  de  phi/siol., 
1879),  a  constaté  ce  caractère  rythmé  des  contractions  musculaires  dans  la  patte 
de  l'écre visse. 

3  Cohnheim,  Schultess-Ilechberg.  Ueber  die  Folgen  der  Kraiizurlcriva  icr$- 
chliessung  um  das  Herz  (Yirchow's  arch.  bd.  1885). 
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L'arrêt  subit  du  cœur  dans  l'angine  de  poitrine  est  préparé  par 
les  lésions  probables  des  ganglions  intracardiaques  et  surtout  par 
l'état  d'ischémie  du  myocarde;  il  doit  être  provoqué  par  un  état 
spasmodique  drs  vaisseaux  coronaires,  ou  encore  par  une  throm- 
bose de  ces  mêmes  vaisseaux  qui  privent  brusquement  le  muscle 
cardiaque  et  ses  ganglions  du  liquide  nourricier  donl  ils  ont 
besoin  pour  leur  fonctionnement. 

En  résumé,  la  mort  des  angineux  peut  survenir  de  trois  façons  : 
par  syncope  (terminaison  de  beaucoup  la  plus  fréquente),  par 
asplajxie ,  par  asystolie  ou  mieux:  par  insuffisance  myocar- 
diaque. 

Dans  le  dernier  cas,  les  malades  ne  meurent  pas  comme  angi- 
neux, mais  comme  cardiopathes  :  la  preuve,  c'est  que  les  accès 
slénocardiques  diminuent,  perdent  de  leur  netteté  à  mesure 
que  les  symptômes  asystoliques  s'accusent.  C'est  là  un  fait 
que  j'ai  depuis  longtemps  remarqué,  et  loin  de  regarder  l'an- 
gine de  poitrine  comme  une  courte  asystolie,  ainsi  que  Beau  le 
pensait  à  tort,  j'ai  coutume  de  dire  qu'il  y  a  un  véritable  antago- 
nisme physiologique  et  (Unique  entre  l'angine  de  poitrine  et 
l'asystolie.  La  raison  en  est  facile  à  comprendre  :  car  l'angine 
de  poitrine  est  non  seulement  caractérisée,  mais  causée  en  partie 
par  l'élévation  de  la  tension  artérielle,  tandis  que  dans  l'asys- 
tolie cette  tension  tombe  au  conl rai re  au-dessous  de  la  normale, 
et  cela  au  profit  de  la  tension  veineuse  qui  augmente. 

Toutefois,  ce  serait  une  erreur  de  croire  que  les  angineux  soient 
voués  d'une  façon  fatale  et  certaine  à  la  mort;  ils  peuvent  guérir 
spontanément  dans  la  proportion  de  5  ou  10  p.  100,  comme  le 
prouvent  les  faits  de  guérison  rapportés  par  Heberdcn,  FothergiH, 
Hoffmann  et  Gintrac. 

Mais,  lorsqu'il  s'agit  d'auteurs  anciens,  on  peut  toujours  se 
demander  s'ils  n'ont  pas  confondu  l'angine  vraie  avec  les 
pseudo-angines  qui  guérissent  presque  toujours  ou  même  tou- 
jours, comme  je  vous  le  démontrerai  plus  tard;  on  peut  se 
demander  encore  s'ils  n'ont  pas  proclamé  trop  hâtivement  des 
guérisons  qui  n'étaient  que  des  rémissions.  Je  vous  rappellerai 
a  ce  sujet,  l'exemple  de  Hunter,  dont  la  durée  des  accidents 
a  dépassé  vingt  ans  avec  de  longs  intervalles  d'accalmie;  les 
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faits  rapportés  par  GutlhrieetWalshe,  qui  ont  cité  cbwm  un  éu 
ou  le  premier  paroxysme  remontait  à  vingt-quatre  ou  vin-Mx 
ans;  ce  m  de  Brouardel,  dont  je  vous  ai  pari  plus  haut  -  enfin 
un  malade  que  j'observe  en  proie  à  des  crises  angineu 

S"8  anS'  Ct  "Ui  S'en  CSt  Cr"  l-dant  de'ou 
Mais  si  la  guérison  spontanée  est  rare  el  même  toul  a  fail 
xceptionnelle,  rll,  devient  presque  le  tait  habituel  lorsqu'elle 
est  soumise  au  traitement  rationnel  que  je  vous  exposerai  plu  . 
tard  et  que  vous  comprendrez  mieux  si  vous  connaissez  la  nature 
et  la  pathogenie  de  la  sténocardie. 

1  Obs.  clxi. 
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ANGINE  DE  POITRINE  VRAIE  (Suite) 


Historique  et  Pathogénie. 

I.  Historique.  —  CœliusAurelianus,  Poterius,  Bâillon.  Ecrits  de  Sénèque. 
Observations  d'Hoffmann  et  de Morgagni.  Jusqu'à  Rougnon  (1768),  confu- 
sion de  l'angor  pectoris  avec  les  dyspnées.  Hebcrden,  et  la  dénomination 
défectueuse  d'angine  de  poitrine.  Caractères  cliniques  assignés  par 
Heberden  et  Parry  ensuite,  à  l'angine  de  poitrine.  Trois  périodes  dans 
l'histoire  de  l'angine  pectorale  :  périodes  clinique,  pathogénique,  clinique 
et  thérapeutique. 

Tableau  des  diverses  théories  :  théories  pulmonaires,  ou  cardio-pulmo- 
naires, eyidocardiaques,  rmjocardiaqucs,  artérielles,  nerveuses,  duithésiques. 

II.  Pathogénie.  —  Discussion  de  ces  théories. 

Iu  Théorie  du  spasme  cardiaque.  —  Ses  défenseurs  :  Heberden,  Mac 
Bride,  Lalham,  Lente.  —  «  Etat  lavé  »  do  la  surface  interne  du  cœur  chez 
les  malades  morts  d'angor  pectoris.  Pour  Lalham,  l'angor  pectoris  serait 
causé  par  une  «  crampe  ducœur  ».— Expériences  de  Slenson  et  de  Stannius 
(ligature  de  l'aorte).  Effets  de  cette  ligature:  parésie  des  membres  avec 
rigidité.  Assimilation  de  cette  rigidité  aux  contractures  musculaires  con- 
sécutives à  la  ligature  des  membres,  à  la  claudication  intermittente  des 
extrémités,  à  la  contracture  des  membres  dans  la  maladie  de  Maurice 
Raynaud,  etc.  —  Le  spasme  musculaire  est  un  effet  de  l'ischémie  des 
muscles  d'un  membre,  comme  il  est  l'effet  de  l'ischémie  du  muscle  car- 
diaque ;  il  n'est  pas  la  cause  de  l'attaque  angineuse. 

Dans  l'angine  de  poitrine  mortelle,  le  cœur  cesse  de  battre  par  para- 
lysie et  non  par  suite  du  spasme.  —  Opinion  ancienne  de  Parry.  — 
Paralysie  chronique  du  muscle  cardiaque  chez  les  asystoliques,  et  para- 
lysie aiijuë  chez  les  angineux.  —  Erreur  de  Beau  :  l'attaque  angineuse  ne 
peut  être  assimilée  à  une  sorte  d'asystolie. 


I 

En  tourmentant  et  en  commentant  les  textes,  on  peut  voir 
dans  quelques  passages  de  Cœlius  Aurelianus.  de  Poterius  ou 
de  Caillou  quelques  allusions  à  l'angine  de  poitrine.  Il  n'en 
est  absolument  rien,  et  les  cas  cités  ne  sont  autres  que  des 
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dyspnées  syraptomatiques  d  affections  du  cœur  ou  des  reins  on 
encore  de  simples  névralgies  dorso-intercos taies  1 

Le  seul  auteur  qui  en  ait  parlé  dans  l'antiquité  est  un  malade, 
le  élebre  Senèque,  qui  paraît  avoir  réellement  été  en  proie  au 
douleurs  anguleuses.  Il  parle  de  la  soudaineté  de  leur  invasion 
qui  comparée  l'impétuosité  de  la  tempête,  mais  sans  paraître 
5  attacher  d  importance,  et  il  affirme  qu'aucune  des  souffrances 
ne  peut  lui  être  comparée2. 

Hoffmann  et  Morgagni  sont  les  deux  premiers  médecins  qui  ont 
reproduit  quelques-uns  des  symptômes  de  l'angor  pectoris  le 
premier  de  ces  auteurs  a  cité  l'exemple  d  une  attaque  terminée 

ses  observations  sont 

assez  intéressantes  pour  être  rapportées. 

Un  conseiller  de  LivomV  éprouvait,  depuis  plusieurs  années  une 
cruelle  douleur  avec  sensation  de  resserrement  et  de  spasme  précor- 
dia  ;  le  mal  débutait  par  un  refroidissement  des  extrémités,  s'étendait 
de  1  hypocondre  gauche  au  creux  de  l'estomac,  au  sternum,  à  la  poi- 
trine et  jusqu  aux  bras  ;  enfin  il  s'accompagnait  de  gêne  respiratoire, 
d  inquiétude,  d  anxiété  et  d'un  abattement  de  toutes  les  forces  per- 
sistant jusqu'au  moment  où  le  malade  ralentissait  sa  marche  et  s'ar- 
retait  \ 

La  seconde  observation3  est  celle  d'un  septuagénaire,  pléthorique 
qui  se  plaignait  depuis  quelques  années  d'une  douleur  constrictive  et 
gravative  remontant  du  creux  de  l'estomac  pour  se  propager  le  Ion- 
du  sternum,  s'accompagnant  d'une  vive  anxiété  précordiale  et  d'une 
difficulté  dans  la  respiration.  Ces  accidents  s'aggravaient  surtout  par 

'Voici  les  passages  en  question  :  Erasistralas  memorat  paralyseos  genus  et 
paradoxon  appellat,quo  ambulantes  repente  sistuntur,  ut  ambulare  non  possint 
et  tum  rursus  ambulare  sinuniur  (Cœlius  Aurelianus).  ' 

Quœdam  est  respirandi  difficultas  quœ  per  intervalla  deambulantibus  accidit 
ln  hac  fil  prœceps  virium  lapsus,  propinquis  tenenlur  niti  adminiculis,'alias  humi 
corruerunt;  hi  ut  plurimum  derepenle  moriunlur  (Poterius). 

Cauponœ  Gabrieli  dolores  atroces  ad  sternum,  spinalem  medullam  decur- 
rentes  ad  scoptula  operta,  ad  mammas,  ut  nec  in  hanc,  nec  in  illam  partem 
corpus  flecleretur...  Aliquolies  eos  dolores  perceperat,  non  tamen  œque  crudeles  ac 
eos  quos  circamensis  novembris  finem  ferebat  (Baillou). 

*  Omnia  corporis  incommoda  aut  pericula  per  me  transierunt,  million  tnîhi 
videtur  molestius.  Aliud  enim  quidquid  est,  œgrotare  est;  hoc  est  animam  ancre 
(Sénèque). 

3  Ous.  CLXII. 

*  Hoffmann,  ...  «  Inilium  sumens  cum  exlremorum  f'rigore,  ab  hypocondrio 
stnislro  ad  cordis  scrobiculum,  sternum,  pectus,  dorsum,  imo  ad  brachia  se 
extendens,  cum  spirandi  aiiguslia,  inquietudine,  virium  omnium  defeelionc 
atque  anxielale  afflixil,  quandoque  mitiori  gradu  ethaud  diu  insistens...  » 

*  Obs.  CLXIII. 
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les  mouvements  du  corps'.  S'il  se  promène,  s'il monte  les ^escaliers  ou 
même  s'il  s'habille,  il  .  prouve  des  douleurs  telles  qu  il  est  oblige  de 
s'abstenir  de  tout  mouvement  et  qu'il  n'est  tranquille  et  délivre  de 
ses  souffrances  qu'en  gardant  le  repos.  Cette  constriction  violente ^sur- 
vient encore  après  les  repas,  surtout  lorsqu'ils  sont  composes  d  ah- 

ments  flatulents  

Jusqu'ici,  le  contrôle  anatomique  fait  défaut;  c'est  MorgagnLqui 
va  nous  le  donner  dans  le  cas  suivant,  remarquable  à  plus  d'un 
titre  : 

Une  mère  de  famille  âgée  de  quarante-deux  ans2,  était  sujette  depuis 
longtemps  aux  paroxvsmes  suivants  :  Après  des  mouvements  violents 
«lu  corps,  elle  était  prise  d'une  angoisse  pénible  dans  l'intérieur  de  la 
poitrine  à  sa  partie  gauche  et  supérieure  avec  difficulté  de  la  respira- 
tion et  engourdissement  du  bras  gauche.  Ces  accidents  subissaient 
une  rémission  facile,  dès  qu'elle  cessait  tout  mouvement.  Un  jour,  à 
Venise,  au  milieu  d'octobre  1707,  étant  en  voiture,  elle  fut  prise  des 
mêmes  accidents,  s'écria  qu'elle  se  mourait,  et  mourut  subitement. 

A  l'autopsie,  on  trouva  un  épanchement  assez  abondant  et  sangui- 
nolent dans  les  deux  cavités  de  la  poitrine.  «  Le  cœur  (Hait  plutôt 
gros  que  petit,  extrêmement  dur  et  vigoureux.  L'aorte  était  très  dila- 
tée à  sa  courbure,  tandis  qu'elle  présentait  plus  loin  des  dimensions 
normales.  Mais,  dans  son  intérieur,  partout  où  on  la  sectionnait,  on 
trouvait  des  inégalités  par  places  avec  un  assez  grand  nombre  de 
petites  écailles  entièrement  ossifiées.  J'ouvris  alors  le  tronc  et  les  plus 
grosses  branches,  et  dans  le  premier,  depuis  son  origine,  même  der- 
rière et  vers  les  valvules  semi-lunaires  qui  étaient  dures  et  un  peu 
ossifiées,  jusqu'aux  artères  iliaques,  je  remarquai  l'existence  des 
mêmes  lésions.  Cependant,  elles  ne  se  propageaient  pas  à  ces  der- 
nières, ni  même  aux  autres  branches  supérieures,  à  la  sous-clavière, 
excepte  à  la  première  partie  du  tronc  brachio-céphalique  droit... 3. 

Mais  Hoffmann  et  Morgagni  n'avaient  pas  vu  dans  ces  acci- 
dent- un  syndrome  nouveau  et  ne  les  avaient  pas  distraits  du 

1  a  Tngravescunt  hœc  si/mptomata  potissimum  sub  quoeumque  corporis  motu.. .» 
*  Obs.  CLXIV. 

3  Morgagni,  26e  lettre,  §  31,  sur  la  mort  subite.  On  peut  voir  encore  dans  les 
4',  16",  18e,  23",  24"  et  25"  lettres,  des  faits  rappelant  de  près  ou  de  loin  l'an- 
gine de  poitrine.  Ainsi,  dans  la  18"  lettre,  §  8,  un  homme  mort  subitement  après 
avoir  éprouvé  par  intervalles  une  difficulté  de  respirer,  présentait  à  l'autopsie 
une  aorte  parsemée  d'«  écailles  osseuses  ».  —  Dans  la  même  lettre  il  est 
question  de  la  maladie  d'un  grand  médecin  de  Modène,  Ferrarini,  qui,  ayant 
éprouvé  d'abord  de  la  gêne  respiratoire,  fut  pris  «  pendant  la  nuit  (en  août  1689) 
d'une  telle  angoisse  de  poitrine  qu'il  craignit  d'être  suffoqué  subitement  ».  Après 
une  saignée,  il  éprouva  un  soulagement  assez  marqué,  mais  il  était  le  plus  sou- 
vent «  tourmenté  parle  sentiment  d'un  lien  qui  lui  aurait  serré  la  paxtie  supé- 
rieure de  la  trachée  artère  ».  A  l'autopsie,  on  trouva  un  énorme  anévrisme  de 
l'aorte. 
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gmtid  groupe  dos  dyspnées.  Il  faut  arriver  jusqu'en  1708',  époque 
«  l-iuelle  un  médecin  de  Besançon,  Rougnon,   dans  une  leUr 
restée  célèbre  a  Lorry,  parle  le  premier  d'une  maladie  «  nouvelle 
ou  inconnue  jusqu'alors  ».  Cette  observation  fait  époque  dans  la 
science,  et  vous  la  lirez  avec  intérêt. 

M.  Charles»,  officier  de  cavalerie,  se  plaignait  depuis  q  uelnues  annér-* 
d  un,   ,1  1Cultéde  aspirer,  lorsqu'il  prenail  DapeuTSu^S' 
;v  |M  a  ,nbua,tn  son  embonpoint  ou  à  une  disposition  à  Sme 
Cette  diffîculte  de  respirer  devint  de  plus  en  plus  incommode^ 
ne  pouvait  pas  faire  une  centaine  de  pas  un  peu  vile,  surtout  en  i 
lant,  sans  éprouver  une  espèce  de  suffocation,  mais  pour  faire  nas^r 
ces  accès,  ,1  suffisait  qu'il  s'arrêtât  pendant  quelques"  moinen 
ou  moins,  suivant  le  degré  d'oppression.  11  en  était  rarement  atte  n 

S  '  .marCha,(l  le!ll^meûLDans  ses  atta<ïues>  «  prouvait  une  gên  2- 
guhere  sur  toute  a  partie  antérieure  de  la  poitrine  en  forme  -1,  nia  - 

tron,  qui  1  empêchait  d'inspirer  profondément. 

Pendant  les  derniers  mois  de  sa  vie,  M.  Charles  était  venu  au  point 
de  se  voir  plusieurs  fois  en  danger  de  suffocation,  pour  avoir  fait  une 
trentaine  de  pas;  ses  derniers  accès  étaient  si  violents  qu'ils  ne  lui 
permettaient  qu'à  peine  de  proférer  une  parole.  Alors  il  était  obligé 
de  se  courber  en  avant,  et  de  prendre  un  appui  pendant  quelques 
moments  ;  bientôt  après,  il  reprenait  sa  gaieté  naturelle.  Son  haleine 
était  devenue  très  mauvaise  pour  ne  pas  dire  insupportable  On  le 
voyait  dépérir  de  jour  en  jour. 

M.  Charles,  après  avoir  dîné  un  jour  sobrement  avec  ses  amis  les 
quitta,  fort  empressé  de  se  rendre  dans  une  assemblée  publique-  s. 
marche  ayant  été  forcée,  il  éprouva  un  très  grand  accès  d'oppression 
en  arrivant  à  la  porte  de  l'hôtel.  Il  s'appuie  un  moment  ens'inclinant 
contre  la  porte;  peu  après,  il  continue  sa  marche;  il  monte  assez 
rapidement  l'escalier,  il  arrive  dans  la  salle  où  se  trouvait  une  assem- 
blée nombreuse;  il  y  prend  place  et  on  le  voit  qui  se  meurt.  On  le 
saisit,  on  l'emporte  précipitamment  hors  de  la  salle;  ses  amis  cou- 
rent à  son  secours,  mais  inutilement,  il  est  mort. 

A  l'ouverture  du  cadavre,  on  trouva  les  cartilages  des  côtes  ossifiés, 
surtout  ceux  des  supérieures.  Le  péricarde  était  couvert  d'une  coucli. 
épaisse  de  graisse;  les  poumons  étaient  sains  et  leur  couleur  pale. 
Le  cœur  parut  d'un  tiers  plus  gros  qu'à  l'ordinaire;  cet  accroissement 
provenait  de  la  dilatation  du  ventricule  droit  dont  les  parois  étaient 
considérablement  amincies  II  ne  se  présenta  rien  de  défectueux  dans 
li  s  orifices  artériels  et  auriculaires,  non  plus  que  dans  l'appareil  des 
valvules.  Le  ventricule  droit  regorgeait  de  sang  à  peine  coagulé;  le 
tronc  de  la  veine  cave  avait  environ  deux  pouces  de  diamètre  près'du 

1  Rougnon.  —  Lettre  à  M.  Lorry  touchant  les  causes  de  la  mort  de  M.  Charles, 
ancien  capitaine  de  cavalerie,  arrivée  à  Besançon,  le  23  février  1768. 
8  Obs.  CLXV. 
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eœuFj  et  il  était  égalemenl  rempli  de  sang  fluide,  ainsi  que  son 
oreillette  qui  était  aussi  fort  dilatée. 

1  es  veines  coronaires  étaient  prodigieusement  gonflées,  et  dans  un 
étal  variqueux.  Le  ventricule  gauche,  au  contraire,  son  oreillette,  la 
veine  pulmonaire  cl  l'aorte  avaient,  leurs  dimensions  ordinaires  et 
contenaient  pas  du  tout  de  sang.  Les  vaisseaux  sanguins  des  intes- 
tins e'taient  aussi  apparents  que  dans  l'inflammation  la  plus  grave. 

Quelques  mois  plus  tard,  en  juillet  1768,  un  médecin  anglais, 
Heberden  \  appelait  de  son  côté  l'attention  du  monde  savant  sur 
cette  maladie  nouvelle  qui  lui  doit  son  nom  :  angine  de  poitrine, 
(nom  défectueux  du  reste  et  qui  devrait  être  remplacé  par  celui 
de  sténocardie).  11  en  décrit  soigneusement  les  accès,  et  quoiqu'il 
aitdéclaré  dans  son  premier  mémoire  n'avoir  point  fait  d'autopsie,  il 
a  soin  d'affirmer  que  l'affection  nouvelle  doit  être  différenciée  des 
dyspnées  (short  ness  of  breath);  il  ajoute  que  cette  affection  sur- 
vient surtout  après  cinquante  ans  «  chez  les  individus  qui  ont  une 
tendance  à  l'obésité  et  à  l'apoplexie  »;  il  en  décrit  les  accès  qui 
surviennent  sous  l'influence  de  la  marche  et  s'arrêtent  parle  repos: 
ceux  de  la  nuit  durant  plus  longtemps,  une  heure  ou  deux,  appa- 
raissant surtout  après  le  premier  sommeil  à  l'heure  des  pa- 
roxysmes de  l'asthme  et  de  l'épilepsie.  11  décrit  encore  la  douleur 
qui  semble  placer  les  malades  en  imminence  de  danger  de  mort  ; 
son  siège  au  niveau  du  sternum  avec  irradiations  au  bras  gauche, 
son  soulagement  apporté  par  l'attitude,  la  flexion  du  tronc,  etc. 
Jusque-là,  l'auteur  anglais  n'avait  pas  encore  fait  d'autopsie,  et 
rappelant  l'histoire  de   deux  angineux  qui  «  avaient  souvent 
craché  du  sang  et  une  matière  purulente  »,  il  avait  émis  l'hypo- 
thèse d'un  ulcère  pour  expliquer  tous  ces  accidents. 

Quelques  années  plus  tard,  un  malade,  un  inconnu,  écrit  à 
Heberden  qu'il  est  atteint  de  l'affection  décrite  par  lui,  en  disant 
celle  phrase  si  souvent  répétée  depuis  :  «  Il  s'agit  d'une  pause 
universelle  des  opérations  de  la  nature  »  ;  il  lui  livre  son  corps 
à  sa  mort  qui  ne  tarde  pas  à  survenir  d'une  façon  subite.  C'est 
alors  qu'IIéberdcn  fait  sa  première  autopsie,  et  trouve  quelques 
plaques  d'ossification  commençante  sur  l'aorte,  une  hypertrophie 
avec  épaississement  du  ventricule  gauche  qui  était  «  vide  de  sang, 
comme  s'il  eût  été  lavé».  11  n'en  fallait  pas  davantage  à  Heberden 


'  Heberden.—  Some  account  of  a  disorder  of  the  Breast.  (Collège  of  Physicians 
of  London,  21  juillet  1768.  Transact.  by  the  collège  of  physicians  of  Lundoa.  IL) 


m        fcEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 
Pour  attribuer  l'angine  de  poitrine  à  un  spasme  du  cœur,ommon 
devait  être  défendue  plus  tard  au  commencement  de  ce  siècle 
par  Latnam,  et  tout  dernièrement  encore  par  Lente. 

Je  reviendrai  plus  tard  sur  cette  dernière  théorie;  mais  on 
peut  déjà  lui  opposer  celle  de  Parry,  l'un  des  savants  qui  ont  le 
mieux  compris  et  décrit  la  pathogénie  ave.  la  symptomatoloeie  «1, 
angine  de  poitrine.  Dès  1799',  loin  d'attribuer  comme  Heberden 
les  symptômes  de  la  sténocardie  et  la  mort  à  une  excitation  de  la 
force  myocardique,  il  les  met  sur  le  compte  dune  «  exagération 
momentanée  d'un  affaiblissement  du  cœur  existant  antérieure- 
ment)), il  en  trouve  la  lésion  dans  l'athérômc  et  le  rétrécis- 
sement des  coronaires,  il  lui  crée  une  place  nosologique  dans  les 
syncopes  et  dans  les  paralysies  du  cœur,  il  en  décrit  admirab! 
ment  les  signes,  et  comme  Senèque,  qui  autrefois  avait  parlé  de 
la  rapidité  de  ses  attaques  semblable  à  celle  de  la  tempête,  il 
rapporte  l'histoire  d'un  malade  qui  disait  «  ressentir  presque  dans 
le  même  instant,  les  deux  extrêmes,  par  suite  du  passage  rapide 
de  la  douleur  à  un  état  de  bien-être  ».  Parry  est  donc  le  premier 
auteur  qui,  à  la  fin  du  xvmc  siècle,  ait,  pour  ainsi  dire,  fixé  la 
science  à  ce  sujet;  on  n'avait  qu'à  suivre  son  impulsion  et  ses 
idées.  Mais,  après  lui,  un  longtemps  s'est  écoulé,  pendant  lequel 
la  science  a  été  déviée  et  obscurcie  par  les  explications  les  plus 
contradictoires. 

Cependant,  l'impulsion  était  donnée,  la  période  clinique  inau- 
gurée par  les  observations  d'Hoffmann  et  de  Morgagni,  complétée 
par  celles  de  Rougnon  et  d'Heberden  (d'où  le  nom  de  maladie  de 
Rougnon-Heberden,  que  j'ai  proposé  de  donnera  l'angine  de  poi- 
trine vraie),  est  suivie  d'une  autre  période,  celle  de  la  pathogénie. 
période  longue  et  tourmentée,  s'étendant  jusqu  a  nos  jours.  Alors 
la  sanction  anatomique  doit  lui  donner  une  fin,  pour  faire  place 
à  la  période  de  thérapeutique,  dont  je  vous  exposerai  plus  tard 
les  différentes  phases. 

Avec  les  travaux  d'Heberden  et  de  Parry,  il  faut  encore  citer 
ceux  de  nombreux  auteurs,  de  Wall,  Fothergïll,  Perchai.  Elsner, 
Mac  Bride,  Hamilton,  Macqueen,  Schœffer,  Haygarth,  Johnston, 
Butter,   Schmidt,   Wichmann,   Sluis,  Jahn,  Stoeller.  Baumes, 


1  Parry.  An  inguiry  into  the  symptoms  and  causes  of  the  syncopa  anginosa. 
London  1799. 
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Brera,  Carron,  Millot,  Averardi,  Warren,  Blackall,  LaLham,  Bo- 
gard,  Jurine,  Càmpbell,  Fontaine,  Téallier,  Kleefeld,  Koutxhofski, 
Van  Brander,  Bouchut,  Forbes,  Stokes,  Lussana,  Beau,  Eichwald, 
Axenfeld,  Piorry,  etc.,  qui  eurent  tous  des  théories  diverses  à  sou- 
tenir; Parry,  qui  est,  ;ivec  Hunter  et  Jenner  (de  1773-1799),  l'auteur 
de  la  théorie  de  la  lésion  coronaire,  défendue  ensuite  par  Kreysig 
en  1816  et  Beeder  en  1821  ;  Jurine  et  Desportes,  ce  dernier,  auteur 
de  la  théorie  nerveuse  ou  névralgique  de  la  sténocardie  ;  Gintrac 
qui,  le  premier,  en  1835,  appela  l'attention  sur  la  possibilité  de 
l'inflammation  des  nerfs  du  plexus  cardiaque,  démontrée  près  de 
trente  ans  plus  Lard,  par  les  recherches  de  Lancereaux;  Lartigue; 
enfin,  plus  près  de  nous,  Trousseau,  Parrot,  Jaccoud,  Potain,  Ger- 
main Sée,  Huchard,  Balfour,  Gairdner,  Roussy,  Peter,  Martinet. 
Liégeois,  Gauthier,  Gelineau,  Le  Clerc1,  etc. 

1  Fothergill.  Case  of  angina  pecloris.  {Med.  obs.  and  Inquiries  il 73) .  —  Wall. 
On  the  angina  pecloris.  {Med.  Tract.  Oxford,  1770).  —  Perch  ai.  Case  of  angina 
pecloris.  '{Med.  commentâmes,  111,  1775).  —  Elsner.  Abhandlung  ûber  die  Brust- 
braïtne,  Kœnigsberg,  1778.—  Macbride.  A  case  of  angina  pecloris  terminated  fa- 
tally.  {Med.  obs.  and.  inquiries,  1778).  —  Hamilton.  Case  of  angina  pecloris. 
(Edimbourg,  1780).  —  Macqueen.  {London,  Med.  journ.,  1781).—  Haygarth.  {Med. 

Tr.,  t.  m.  M  (  . 

.lohnston.  {Soc.  med.  of  London.  1787).  —  Sehœner.  Dissert,  de  ang.  pecloris, 
Gottingen,  1787.  —  Grimer.  Spicilegium  and  anginam  pecloris,  Iena,  1782.  — 
Butter.  A  Trealise  on  the  diseases  commonly  called  ang.  pecloris,  London,  1792. 

—  Schmidt.  Diss.  de  ang.  pect.,  Gottingen,  1793.—  Stoller.  Ueber  aslhma  spas- 
tico-arthriticum  inconstans  oder  ang.  pect.  {Hufeland's  journal,  XVII).—  \Vich- 
mann.  Ueber  ang.  pectoris  undpolypus  cor  dis.  Hannover  1801).—  Sluis.  Dissert, 
de  slemodynia  syncopali  et  palpitante  vulgo  angina  pectoris  dicta,  Gromingœ, 
18G2.  —  Jahn.  Ueber  die  syncope  anginosa  Parn/s.  {Hufeland's  Journal,  1806). 

—  Baumes.  Ann.  de  la  Soc.  de  med.  prat.  de  Montpellier,  1808.  —  Brera. 
Délia  slenocardia,  Modène,  1810.— Carron  (d'Annecy).  Journal  général  de  méde- 
cine, 1811.  —  Desportes.  Traité  de  l'ang.  de  poit.  Paris,  1811.  —  Warren. 
Remarks  on  ang.  pectoris.  (Boston,  1812).— Blackall.  (London,  1813).  —  Latham. 
{Med.  Trans.  1813).  —  Rogard.  (New-York,  1813).  —  Kreysig.  Die  Krankheiten 
der  Herzens.  1814-1817.  —  Jurine  (Paris  1815).—  Campbell.  De  angina  pectoris. 
(Edimbourg,  1815).  —  Fontaine.  (Thèse  de  Montpellier,  1819).  —  Téallier,  {Bull, 
des  travaux  du  cercle  méd.  de  Paris,  1826).  —  Kleefeld.  [Mm,  méd.,  1824).  — 
Koutchofski.  {Journ.  de  méd.  militaire  de  Saint-Pétersbourg,  1824).  —  Astès. 
(Thèse  de  Montpellier,  1828).  —  Piorry.  {Bull,  clin.,  1836).  —  Gintrac.  {Journal 
de  la  Soc.  de  méd.  de  Bordeaux,  1835).  —  Bouchut.  {Revue  méd.  1841).  — 
Stokes.  Diseases  of  the  Hearl  and  the  aorta,  1854.  —  Lussana.  Dilorno  alla  an- 
gina pectoris  {Gaz.  méd.  ital.  Lombardia,  1858-59) . 

Beau.  {Gaz.  des  hop.,  1862). —  Eichwald.  Ueber  das  wesen  der  sténocardie  und 
ihr  Ycrhœltniss  zur  subparalyse  des  Herzens  {Wurtzb.  méd.  Zcitsch,  1863).  — 
Axenfeld.  Traité  des  névroses,  Inédit.,  1863;  Axenfeld  et  Huchard  (2e  édit.,  1883). — 
Gelineau .  De  V angine  de  poit.  épidémique.  {Gaz.  des  hôp.,  1862.  Traité  de  l'an- 
gine de  poitrine,  Paris,  1887.—  Lancereaux.  {Gaz.  méd.  de  Paris  et  Soc.  de 
biol.  1864).  —  Loupias.  (Thèse  in.  de  Paris,  1865). —  L.  Landois.  Der  symptomen 
comptev  angina  pectoris,  physiologis  et  a?ialysis,  Koblenz,  1865.  —  Nothnagel. 
Angina  pectoris  cuso-moloria  (Deutch.  Arch.  /'.  Klin.  med.,  Paris.  1867).  —  Po- 


m 
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Durant  cette  longue  période  étendue  de  l'année  17C8  iusau'à 
nos  jours  plusieurs  théories  importantes  ont  divisé  les  auteur*  • 

1  La  théorie  du  spasme  du  eœur  opposée  à  celle  de  laparésie 
cardiaque;  1 

2"  La  théorie  dos  lésions  nerveuses  opposée  à  celle  des  lésions 
musculaires  du  cœur. 

M;.is  l,i,„  d'autres  théories ,  S  té  proposées,  elles  alteignenl 

m  chiffre  extraordinaire,  el  je  tous  1rs  résume  dans  le  tableau 
suivant  : 


I.  Théories 
pulmonaires 

ou  cardio- 
pulmonaires. 


II.  Théories 

endo- 
cardiaques. 


2° 
3° 
4" 

5° 
6° 

7° 

8° 

9n 

10° 


Angine  de  poitrine  due  à  l'ossification  des  cartilages 

costaux  (liougnon). 
L'ang.  de  poit.  est  une  forme  de  dyspnée  (Mac-Bride). 
Asthme  convulsif  (Ellsner). 

Accumulation  de  graisse  dans  le  médiastin  et  le  péricarde 

[FolhergiU). 

Inflammation  du  médiastin  {Haygarth). 

Spasme  du  diaphragme  et  des  muscles  de  la  poitrine 
(asthma  dolorificum)  {Darwin). 

Spasme  des  vaisseaux  pulmonaires  et  parai vsie  incom- 
plète du  cœur  {Schœjfer). 

Distension  des  veines  pulmonaires  et  leur  ruplurecomme 
cause  de  mort  {Sauvage). 

Affection  particulière  des  nerfs  pulmonaires  avec  état  de 
faiblesse  des  poumons  et  oxygénation  incomplète  du 
sang  consécutive  (analogue  au  mal  des  montagnes),  et 
diminution  de  sa  propriété  stimulante  (J urine). 

Névralgies  pulmonaire  et  cardiaque  formant  deux  sortes 
d'angines  (Laennec). 


1°  Induration  des  valvules  semi-lunaires  {Wall). 
2°  Lésions  organiques  du  cœur  et  des  parties  environnantes 
(Koutchofski). 

3°  Angine  de  poitrine  résultant  d'une  inflammation  de  la 
membrane  interne  du  cœur  (Récamier). 


tain.  Article  Anémie  du  dict.  encycl.  des  Se.  méd.,  Paris,  1870.  —  Renzi.  Sull' 
angina  pectoris  vaso-motoria  (Nuova  med.  Liguria,  1871).  —  Trousseau,  {Clin, 
méd.,  4e  édit. ,  1873).  —  Eulenburg  et  Gutlmann.  Die  Pathologie  des  sympathi- 
cus.  Berlin,  1873.  —  Peter.  (Union  met?.,  1873;  Clinique  médicale,  1873  et  Traité 
des  mal.  du  cœur,  1883).  —Cordes.  Angina  pectoris  vasomotoria  {Deutsch. 
Arch.  /".  KUn.  méd.,  1874).  —  Rendu.  {Bull,  de  la  Soc.  anal.  1874).  —  G.  Sée. 
(Journal  des  connaissances  médico-chir.,  1875;  France  médicale,  1876;  Dia- 
gnostic et  traitement  des  mal.  du  cœur,  1883).  —  Gauthier.  (Thèse  de  Paris. 
1876). —  Huchard.  {Un.  méd.,  1879;  Traité  des  névroses.  1883;  Bull.  gén.  de 
thérap.,  1883;  Revue  de  méd.,  1883;  Journal  de  méd.  et  chir.,  188i  et  188Ô; 
Soc.  médicale  des  hôpilaut,  1887-1888).  —  Roussy.  (Thèse  inaug.  Paris.  1881).  — 
Liégeois.  (Revue  méd.  de  l'Est,  1882;  Acad.  de  médecine  (Prix  Portai),  188Ô; 
Revue  méd.  des  Vosges,  1887-1888.  —  Martinet.  (Thèse  inaug.  1884).  —  Bail, 
llirtz,  Troisier,  Barié.  {Soc.  méd.  des  hop.,  1887-1888).—  Weber.  (Thèse  inaug., 
Paris,  1888).  (Voyez  encore  les  articles  du  Dictionnaire  encyclopédique  par 
Parrot.  ;  du  Dict.  de  méd.  el  de  chir.  pratiques,  par  Jaccoud,  et  les  autres  cita- 
tions bibliographiques  dans  le  edurs  de  nos  leçons  sur  les  angines  de  poitrine.) 


III.  Théories 
myocardlaques 


A.  LÉSIONS  DES 
CORONAIRES  ET  DES 
GROS  VAISSEAI  X 


IV.  Théories 
cardio- 
artérielles 
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1"  L'angine  de  poitrine  est  un  spasme  du  cœur  (Heberden,  Ha- 
milton, Mac-Bride,  Latham,  Lente,  Byrom,  Bramwcll). 
2n  L'angine  de  poitrine  appartient  à  la  classe  des  syncopes: 

svncopa  angens  ou  anginosa  de  Parry. 
3-  Angine  de  poitrine  duc  la  compression  des  organes  abdo- 
minaux produisant  un  état  parétique  du  cœur  (stenocar- 
clie  de  Brera,  Averardi,  Zecchinelli,  RicotH). 
4°  L'angine  de  poitrine  est  une  sorte  d'asystolie  intermit- 
tente du  cœur  (Beau). 
5«         _        est  une  paralysie  incomplète  ducœur(Parry, 
Jahn),  sternodynie  syncopale  de  Sluis. 
6o  __I         est  due  à  la  surcharge  graisseuse  du  cœur 

(Black,  Wall). 

7o  _         est  due  à  la  dilatation  et  à  la  dégénéres- 

cence du  myocarde  (Slokcs,  Quain). 
go  __         est  une  congestion  du  c<rur  (Franck). 

r  Ossification  des  artères  coronaires  (Hunm 
ter,  Jenner,  Parry,  Black,  Ogle,  Dance). 
2°  Lésions  du  cœur  el  des  gros  vaisseaux 

(EajmUon,  Stokes,  Hogdson). 
3°  Lésions  de  l'aorte  (aortite,  dilatation, 
anévrismes,  etc.)  pouvant  intéresser 
les   plexus  cardiaques  (Cintrac,  Cor- 
r/'t/an). 

1°  Lmbolie  ou   thrombose  des  coronaires 

(Yirchow,  Cohnheim,  Çuain). 
■2"  Rétrécissement  (ou  oblitération  organir 
que  des  coronaires  (Hunier,  Jenner, 
Parry,  Kreysig,  Reeder,  Tiedemaivi. 
Polai'n,  Sée,  Baïfour,  Huchard.  Lirycois, 
Gauthier,  Hérard,  etc.  , 
3°  Rétrécissement  spasmodiquo   des  coro- 
aaires  (Blackhall,  Kreysig,  Sée,  Hu- 
chard, Liégeois,  etc.). 
1  Sclérose  des  coronaires  :  avec  rétrécis- 
sement des  arlérioles  coronaires  el 
sclérose   dystrophique  du  myocarde 
(Huchard  et  Weber);  avec  ou  sans  ré- 
trécissement des   coronaires  (Huber, 
Sir ii mpel l,  Polcl ika ) . 
"  Aortite  sans  coronarite  avec  rétrécisse- 
ment spasmodique  des  coronaires.  (Hu- 
chard.) 

0  Ischémie  cardiaque  produite  par  des  lé- 
sions diverses  :  coronarites,  aorliles, 
maladie  de  Corrigan,  dilatations  de 
l'aorte,  dégénérescences  fibreuses  du 
myocarde,  adhérences  du  péricarde, 
péricardiles,  etc.  (Huchard). 
"  L'angine  vraie  dont  on  meurt  est  due 
à  une  ischémie  cardiaque  organi- 
que ou  fonctionnelle;  les  pseudo-an- 
u i nés  dont  on  ne  meurt  pas  sonl  dues 
à  des  causes  diverses  (névralgie  du 
plc\us  cardiaque,  distension  du  cœur, 
chez  les  neurasthéniques,  les  hysté- 
riques, les  arthritiques,  les  dyspepti- 
ques (Huchard)* 


B.  LÉSIONS  DES 
CORONAIRES  ET  DES 
GROS  VAISSEAUX 
AVEC  ISCHÉMIE 
CARDIAQ1  E 
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U2Ç0NS  DE  TUÉIUPJEUTIQUB  ET  M  CLINIQUE  MEDICALES 


/ 


A.  Théories  de 

LA  NÉVRALGIE 


V.  Théories 
nerveuses. 


1  Névralgie   des   nerfs  cardiaques   et  du 
pneumogastrique,  les  lésions  du  cœur 
et  des  vaisseaux  en  étant  reflet  (Des 
portes).  v 

2"  Névralgie  rétro-sternalc   (sternalgie  de 
Baumes. 

3°  Névralgie  des  nerfs  cardiaques  consécu- 
tive  a  1  irritation  de  l'atliérome  et  des 
coronaires  (Everard  Home,  Lussana, 
tardarelh), 
4°  Névralgie  des  nerfs  cardiaques  consécu. 
Uve  a  ia  distension  des  veines  coro- 
naires (Friedreich). 
5°  Névralgie  des  nerfs  cardiaques  sans  par- 
ticipation de  la  névralgie  du  pneumo- 
gastrique, qui  est  une  pseudo-angine 
(Lar  ligue). 

0°  Névralgie    brachio-thoracique  (Piorrv 
Xalleix). 

7°  Lésion  indéterminée  du  système  nerveux 

des  muscles  respiratoires  {Bell). 
8"  Névralgie  de  la  10'  paire  (pneumogas- 

tralgie  de  Téallier). 
9"  llypercsthésie  du  nerf  vague  (Rombern. 
Jaccoud). 

Névrose  du  plexus  cardiaque  et  du  pneu- 
mogastrique {Bouchut,  Axenfeld,  Par- 
roi,  Bucguoy,  Bambc/  i/rr  . 
Névralgie  du  plexus  cardiaque  avec  par- 
ticipation des  filets  du  pneumogastri- 
que et  du  sympathique  {Pela-  . 
12°  Quatre  sortes  d'angines   suivant  l'état 
d'excitation  ou  de  paralysie  des  fïlei- 
du  pneumogastrique  ou  du  svmpathi- 
que  (Eulenburg  et  Landois). 
13°  Angines  de  poitrine  réflexes  (Ullersper- 
ger,  Thum). 

V  Névrite  du  plexus   cardiaque  (Ginlrac, 
Corrigan.  Lancereaux,  Loupias). 
B.  Théories  de  I  2°  Névrite  du  plexus  cardiaque  et  névrite 
la  névrite      /  du  nerf  phrénique  {Peler). 

3°  Inflammation  des  ganglions  du  cœur(Pf/- 
jalin,  Uskow,  Hoffmann,  etc.). 

ln  Névralgie  brachiale  et  intercostale  avec 
congestion  des  viscères  et  du  cœur 
(Cahen). 
'  Congestion  du  cœur  (Franck). 
'  Angine  de  poitrine  par  contraction  des 
vaisseaux  périphériques  (Landois, 
Nolhnagel,  Eichwald,  Lauder-Brunlon, 
Johnson,  Renzi,  Cordes], 
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l>.  Thohies 

CENTRALES 


1"  Angines  de  poitrine  d'origine  centrale 
(Rombcrg,  Anslie,  Richler,  Allen - 
Sturge). 

i\ng.  de  poitrine,  manifestation  épilep* 
tique  (Trousseau). 


9° 
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|   |°  Manifestation  de  la  goutte  sur  le  cœur 
{Elsner,    Barthez,  Schmitt,  Slœller, 
Schœffer,  Bergius). 
\  -1'  Manifestation  de  lagoutte  sur  le  système 
1  artériel   :   aortile,   coronarite  gout- 

I         teuse,  etc.  (Huchard). 
.4.  Goutte     '  3°  Manifestation  de  la  goutte  sur  le  dia- 
j  phragme  :  diaphragraatic  ^r< >u L  de  Dut- 

|         ter,  Stephen,  Gaubîus,  ffesse. 
f   4°  Manifestation  «le  la  goutte  sur  l'estomac 
avec  symptômes  cardiaques  sympathi- 
ques (Macqueen). 
r  Asthma  arthriticum  de  Schmitt;  asthma 
doloriflcûm  «le  Darwin;  asthma  ar- 
thriticum ineonstans  de  Slœller. 
2°  Manifestation  de  l'herpètis  (Vulpian,  Lan- 
cereaux). 

1°  Manifestation  du  rhumatisme  sur  le  cœur 

(Schmitt,  Schœffer,  Kriegelstein  . 
2°  Manifestation    du    rhumatisme    sur  le 
plexus  cardiaque  {Peter,  Lelulle,  Vi- 
gicr,  Martinet) . 
3°  Les  angines  de  poitrine  dans  la  goutte, 
C.  Rhumatisme  (  le  riîumatisme,  le  diabète,  etc.,  sont  de 

]  nature  diverse  :  elles  sont  vraies  par 

/  lésion  des  coronaires  ;  elles  sont  fausses 

par  névralgie  simple  du  plexus  car- 
diaque, ou  d'une  façon  réflexe  par 
suite  de  troubles  digestifs.  [Huchard). 


Il 

1°  Théorie  du  spasme  cardiaque.  — Je  VOUS  ai  déjà  dit  que,  le 
premier,  Heherden  avait  soutenu  la  théorie  du  spasme,  en 
s'appuyant  sur  l'état  de  vacuité  des  cavités  cardiaques  et  sur 
«  l'aspect  lavé  »  de  l'endocarde  chez  les  individus  morts  d'angine 
de  poitrine. 

Cette  opinion  a  été  reprise  par  Latham,  et  dernièrement 
par  Lente.  Le  premier,  qni  voit,  non  sans  raison,  dans  l'an- 
gine de  poitrine,  «  un  ensemble  particulier  de  symptômes, 
plutôt  qu'une  maladie  ayant  un  caractère  anatomique  »,  attribue 
la  douleur  et  la  sensation  de  l'approche  de  la  mort  au  spasme  du 
myocarde.  Toute  la  théorie  de  Latham  est  fidèlement  exposée  dans 
le  passage  suivant  : 

«  Il  est  évident  qu'un  accès  d'angine  de  poitrine  se  compose 
de  la  douleur  et  de  quelque  autre  chose  11  n'y  a  point  de  doute 
possible  sur  le  phénomène  douleur;  mais  il  ne  suffit  pas  pour 
expliquer  la  sensation  de  mort  imminente  qui  accompagne  chaque 
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paroxysme,  et  la  mort  qui  Qnil  par  arriver  dans  un  accès.  Le 
spasme,  a-t-on  dit,  est  un  mode  d'action  du  tissu  musculaire  qui 
diffère  de  son  mode  d'action  habituel,  ou  qui  en  est  l'exagération. 
Les  fonctions  de  Ions  1rs  muscles,  volontaires  ou  non.  s'accom- 
plissent physiologiquement,  sans  donner  lieu  à  une  sensation 
dont  nous  ayons  conscience.  Mais  le  spasme  est  toujours  doulou- 
reux, et  lorsqu'il  y  a  spasme  et  douleur  à  la  fois,  les  parties  qui 
en  sont  le  siège  cessent  de  pouvoir  remplir  les  fonctions  qui  leur 
sont  dévolues.  Les  coliques  arrêtent  le  mouvement  péristaltique 
de  l'intestin,  la  crampe  empêche  les  mains  d'agir  et  les  pieds  de 
marcher.  Mais  le  cœur  est  un  muscle  ;  ses  fonctions  sont 
celles  d'un  muscle.  Or,  nous  cherchons  quelque  chose  qui  se 
montre  au  cœur  en  même  temps  que  la  douleur,  quelque  chose 
qui  gêne  les  fonctions  de  cet  organe,  et  qui  peut  les  enrayer  ou 
les  abolir  complètement.  Ce  quelque  chose,  c'est  If  spasme.  A  un 
faible  degré,  le  cœur  ne  se  contracte  plus  librement  sur  le  sang 
et  ne  le  projette  plus  complètement  dans  le  système  artériel;  à 
à  un  degré  plus  complet,  la  propulsion  du  sang  cesse  entière- 
ment. Ces  faits  nous  donnent  l'explication  du  phénomène  prin- 
cipal de  l'angine  de  poitrine  :  c'est  un  spasme  du  cœur1.  >; 

Latham  ajoute  que  la  thérapeutique  lui  donne  raison,  puisque 
l'opium,  dont  l'action  salutaire  contre  l'élément  spasmodique  est 
bien  démontrée,  est  le  seul  médicament  qui,  d'après  lui,  agisse 
efficacement  contre  l'angine  de  poitrine.  Parmi  les  auteurs 
anciens  qui  ont  affirmé  la  théorie  du  spasme  cardiaque,  il  faut 
encore  placer  Macbride.  Il  dit  que  le  cœur  est  en  étal  tir  spasme 
au  moment  de  la  mort,  puisqu'on  a  trouvé  le  ventricule  gauche 
vide  de  sang  et  que  «  la  substance  de  cet  organe  paraissait 
blanche  comme  un  ligament2  ». 

Lente  a  soutenu  dernièrement  la  même  opinion  s.  Il  agrandit 
encore  la  question  et  pense  que  la  plupart  des  morts  subites 
doivent  être  expliquées  par  un  état  spasmodique  du  cœur. 
11  commence   par   rapporter   l'histoire  d'une  fièvre  typhoïde 

4  Latham.  Loc.  cit.,  p.  385.  Voyez  aussi  le  Irai  lé  de  Stokes. 

-  Mac  Bride.  Inlroduct  à  la  théorie  et  à  la  pratique  de  la  médecine  (liv.  VII, 
chap.  m,  p.  432,  trad.  par  Petit-Radel. 

3  Lente.  On  the  spasm  of  Ihe  heart  as  a  cause  of  sudden  death.  (Ann.  Journ. 
of  the  med.  Sciences.) 
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pendant  Laquelle  Le  malade  a  été  pris  de  défaillances,  d'oppres- 
sion, de  soif  d'air.  L'examen  minutieux  de  tous  les  organes 
n\  lit  rien  découvrir  d'anormal,  et  cependant  il  mourut  subite- 
ment. A  l'autopsie,  on  trouva  dans  l'intestin  les  lésions  carac- 
téristiques de  la  lièvre  typhoïde,  le  rein  gauche  hypertrophié, 
[es  poumons   sains,  le  cœur  petit,  pale  avec  dépôt  abondant  de 
graisse,  ses  cavités  entièrement  vides,  sans  caillots,  sans  lésion 
du  myocarde.  Pour  lui,  l'état  contracté  du  cœur  doit  faire  suppo- 
ser que  le  spasme  est  la  cause  de  la  mort.  L'auteur  cite  encore 
plusieurs  observations  et  en  arrive  même  à  conclure  que,  dans 
les  cas  où  Ton  constate  à  l'autopsie  le  relâchement  du  cœur,  celui- 
ci  peul  être  un  phénomène  cadavérique  et  n'indique  en  aucune 
façon  L'absence  de  spasme  du  myocarde  pendant  la  vie.  Arrivant 
ensuite  au  mécanisme  de  la  mort  subite  dans  l'angine  de  poitrine, 
Lente  se  range  à  l'opinion  d'Heberden  et  de  Latham  et  combat 
celle  de  Parry  par  l'argument  suivant  :  «  Parry  attribue  la  mort 
subite  à  la  paralysie  cardiaque;  mais, dans  celle-ci  qu'on  observe 
chez  les  diphthéritiques  et  les  pneumoniques,  par  exemple,  lors- 
que le  patient  veut  se  mettre  sur  son  séant,  il  n'y  a  pas  de  dou- 
leur, et  on  ne  peut  comprendre  des  symptômes  douloureux  pro- 
duits par  une  paralysie.  » 

Dans  la  citation  de  Latham,  il  y  a  deux  passages  sur  lesquels 
je  veux  dès  maintenant  appeler  votre  attention.  L'auteur  anglais 
dit  judicieusement  que  l'angor  pectoris  se  compose  de  la  douleur, 
et  de  quelque  outre  chose. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  rien  de  plus  vrai,  et  je  pense  même 
qu'on  a  fait  jouer  jusqu'à  ce  jour  un  trop  grand  rôle  a  la  dou- 
leur: c'est  Là  une  grave  erreur  ayant  entraîné  depuis  plus  d'un 
siècle  La  pins  grande  faute  de  thérapeutique.  Ce  n'est  pas  la  dou- 
leur qui  constitue  le  danger,  ce  n'est  pas  seulement  elle  qu'il  ' 
faut  combattre,  c'est  autre  chose,  c'est  la  tendance  à  l'ischémie 
du  myocarde.  Cela,  nous  l'établirons  plus  tard. 

Quant  au  spasme,  il  peut  bien  exister  réellement,  et  les  expé- 
riences entreprises  dans  ces  derniers  temps  ont  démontré  que 
l'occlusion  des  coronaires  détermine  quelques  mouvements  spas- 
modiqnes  du  myocarde,  comme  l'agonie  s'accompagne  souvent 
de  trépidations  musculaires;  je  vais  même  plus  loin,  et  je  suis 
convaincu  que  dans  La  plupart  des  cas  de  morts  subites,  ainsi  que 
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Lente  le  défend,  nn  cœur  plus  ou  moins  affaibli  puisse  au  dernier 
moment  se  contracter  spasmodiqucment.  Mais  il  ne  faut  pas  con- 
fondre l'effet  avec  la  cause,  et  regarder  comme  cause  de  la  morl, 
ce  qui  n'est,  après  tout,  qu'un  signe  et  un  effet  de  l'agonie.  — 
Enfin  le  spasme  du  cœur  n'est  nullemenl  en  contradiction  avec 
un  état  parétique  de  cet  organe.  Ne  le  voyons-nous  pas  dans 
ces  violentes  palpitations  qui  surviennent  souvent  dans  le  cours  de 
certaines  asystolies  cardioplégiques  (comme  les  appelait  Gubler), 
et  qui  sont  le  plus  souvent  liées  à  un  état  de  dégénérescence 
plus  ou  moins  avancée  du  myocarde?  Du  reste,  Stokes  l'a  déjà 
fait  remarquer  :  à  l'autopsie  des  malades  morts  d'angine  de  poi- 
trine, on  ne  trouve  jamais  les  cavités  cardiaques  ou  même  l'une 
d'elles  dans  un  état  de  contraction  énergique;  c'est  même  le  con- 
traire que  vous  constaterez  toujours,  et  le  cœur  est  mou,  flasque, 
s'affaissant  souvent  sur  la  table  d'amphithéâtre;  d'autres  fois  au 
contraire,  le  ventricule  gauche  est  dur,  épaissi,  mais  l'examen 
microscopique  vous  permet  de  constater  les  lésions  fibro-scléreuses 
du  myocarde. 

Dans  la  discussion  de  cette  théorie,  il  y  a  un  point  sur 
lequel  j'appelle  votre  attention,  c'est  cet  «  aspect  lavé  »  de  la 
surface  interne  du  cœur  qui  a  été  signalé  par  Heberden  d'abord, 
et  par  Latham  ensuite.  Or,  le  l'ait  est  absolument  exact.  Dans 
presque  toutes  les  autopsies  d'angines  de  poitrine  que  j'ai  déjà 
pratiquées,  j'ai  constaté  dans  la  plupart  des  cas,  le  fait  suivant  : 
les  cavités  ventriculaires  et  surtout  celles  de  gauche  sont  complè- 
tement vides  de  sang,  elles  ne  renferment  aucun  caillot,  excepté 
dans  les  cas  assez  rares  où  la  mort  est  survenue  lentement  au 
milieu  de  symptômes  asystoliques  ou  asphyxiques,  le  muscle  semble 
revenu  sur  lui-même, et  je  vous  ai  montré  souvent  cet  «aspect 
lavé  de  l'endocarde  »  tout  à  fait  caractéristique.  Si  l'on  ajoute  à 
ce  fait  anatomique,  que  certains  malades  pendant  leur  vie  ont 
exprimé  les  caractères  de  leurs  douleurs  en  assimilant  celles-ci 
à  une  «  violente  crampe  du  cœur  ».  on  peut  être  tenté  de  croire 
à  la  réalité  de  la  pathogénie  invoquée  par  Heberden,  Latham  et 
Lente. 

Il  n'en  est  rien  cependanl  :  et  sans  vouloir  discuter  déjà  la 
théorie  que  j'adopte  exclusivement  —  celle  de  l'ischémie  du 
myocarde  par  rétrécissement  ou  oblitération  des  coronaires  —  je 
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veux  dès  maintenant  vous  démontrer  que  cet  état  spasmodique 
du  muscle  cardiaque  trouvé  à  l'autopsie  doit  être  considéré 
comme  un  effet  de  l'oblitération  artérielle  et  non  comme  une 
cause  du  syndrome  angineux. 

A  ce  sujet,  je  vous  rappelle  l'expérience  déjà  ancienne  de 
Stenson1,  répétée  ensuite  par  Stannius  et  Brown-Séquard  :  elle 
consistait  à  lier  l'aorte  chez  un  animal  et  à  constater  les  effets 
de  cette  ligature  sur  les  membres  inférieurs.  Sous  cette  influence, 
on  observait  avec  la  disparition  des  battements  artériels  au- 
dessous  de  la  ligature,  l'abaissement  de  la  température,  la  pro- 
duction de  douleurs,  delaparésie  et  de  l'anesthésie  des  membres  ; 
enfin,  deux  heures  après  cette  expérience,  le  membre  parésié 
était  atteint  (l'une  véritable  rigidité.  Celle-ci  disparai I  dès  qu'on 
enlève  la  ligature  après  quelques  minutes;  niais  si  «l'expérience 
se  prolonge,  la  rigidité  devient  permanente  et  la  nécrose  du 
membre  se  produit  ». 

M.  Charcot  qui,  dans  sa  leçon  récente  «  sur  la  claudication 
intermittente  par  oblitération  artérielle2  »  invoque  à  l'appui  de 
sa  thèse  non  seulement  cette  fameuse  expérience  de  Stenson, 
niais  aussi  les  faits  de  Volkmann  et  Léser  relatifs  aux  contrac- 
tures du  membre  supérieur  consécutives  à  l'application  d'un 
bandage  trop  serré,  émel  l'opinion  suivante  que  je  dois  vous 
citer  textuellement  pour  ne  pas  en  affaiblir  la  portée  : 

«  Cette  rigidité  qui,  par  le  rétablissement  de  la  circulation,  a  pu 
disparaître  tout  à  l'heure,  alors  qu'elle  était  encore  peu  accentuée, 
n'était  autre.  Messieurs,  qu'une  esquisse  de  la  rigidité  cadavé- 
rique. Cela  est  si  vrai,  que  si  vous  laissez  cette  rigidité  s'établir  en 
prolongeant  trop  longtemps  le  maintien  de  la  ligature,  elle  est 
bientôt  suivie  de  la  cadavérisation  du  membre  et,  chose  importante, 
lorsque  l'animal  succombe,  au  moment  où  le  temps  de  la  rigidité 
cadavérique  est  venu,  elle  s'empare  de  tous  les  membres,  à 
l'exception  de  celui-là  justement  sur  lequel  elle  s'était  produite 
pendant  la  vie,  sous  l'influence  de  l'ischémie.  Dans  cette  expé- 
rience, nous  assistons  donc  au  développement  de  la  rigidité  cadà- 

J  jftjnson.  Elemenlorum  Myologiœ  spécimen  1667.- Stannius.  Untersuchunoen 

I  hys.  Heilk.  itol.  -  Brown-Séquard.  Mémoire  sur  les  propriétés  et  umoes  du 
sang  rouge  et  du  sang  noir  (cit.  de  Charcot).  9 

»  Henni.  Sur  h<  gangrène  sdnile,  (Thèse  in.  <le  Paris,  1867.) 
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vérique  partielle  sur  le  vivant.  Les  mômes  phénomènes  peuvent- 
ils  s'observer  chez  l'homme?  Très  certainement.  J'en  ai  fait  con- 
naître, dans  le  temps,  un  exemple  fort  remarquable  et  tout  à  fait  dé- 
cisif 11  s'agit  d'une  femme  de  soixante  ans2,  cachectique,  atteinte 
de  cancer  rectal,  laquelle,  une  nuit,  sentit  dans  la  main  gauche 
des  fourmillements  qui  l'empêchaient  de  dormir.  Le  matin,  le  coude 
et  la  main  étaient  aontracturés,  les  doigts  violacés,  tandis  que  le 
reste  du  membre  était  livide.  Le  membre  était  froid  et  insensible. 
Cela  dura  deux  jours.  Le  troisième,  le  membre  était  devenu  flasque 
et  une  teinte  violacée  livide  occupait  l'avant-bras  ;  il  y  avait  une 
petite  eschare  au  coude.  La  malade  succomba  le  troisième  jour. 
A  l'autopsie,  on  trouva  un  caillot  décoloré  dans  la  sous-clavière,  un 
autre  à  la  partie  inférieure  del'humérale.  Quelle  est  donc  la  nature 
de  cette  contracture  qui  s'est  manifestée  pendant  la  vie  dans  le 
membre  ischémié?  Très  certainement  c'était  la  rigidité  cadavé- 
rique observée,  comme  vous  le  voyez,  sur  le  vivant,  car  après  la 
mort,  la  rigidité  s'est  manifestée  sur  toutes  les  parties  du  corps, 
à  l'exception  de  celle  où  elle  avait  paru  déjà  pendant  la  vie2.  » 

Pour  ma  part,  j'ai  observé  dans  la  maladie  de  Raynaud  (ou  syn- 
cope locale  des  extrémités),  qui  réalise  en  partie  pour  les  artères 
périphériques  l'expérience  de  Stenson  sur  l'aorte,  de  vraies  atta- 
ques de  contracture  coïncidant  avec  les  accès  ischémiques  des 
membres,  et  vous  voyez  un  bon  exemple  de  ce  fait  chez  cette 
femme  couchée3  au  n°  16  de  la  salle  Saint-Louis  :  à  certains  mo- 
ments, les  doigts  prennent  une  blancheur  mate  tout  à  fait  caracté- 
ristique, ils  sont  le  siège  de  douleurs  extrêmement  vives,  puis  ils 
fléchissent  légèrement  sur  la  paume  de  la  main,  de  telle  sorte 
que  pour  les  étendre,  on  est  obligé  d'exercer  une  certaine  force. 
Dès  que  l'accès  ischémique  a  cessé,  les  doigts  reprennent  leur 
position  normale  et  s'étendent  de  nouveau. 

Leudet,  qui  a  écrit  un  bon  travail  sur  le  «  rétrécissement  des 
artères  supérieures»,  n'a  pas  signalé  ces  faits  que  les  observateurs 
pourront  aisément  constater  s'ils  dirigent  désormais  leur  atten- 
tion de  ce  côté4. 

Qu'est-ce  que  tout  cela  prouve?  C'est  que  le  spasme  et  la  con- 

4  Charcol.  Leçon  du  31  mai  1880.  et  Œuvres  complètes,  1888,  t.  V,  p.  b%. 
1  Obs.  CLXVI.  -  8  Ons.  CLXVII. 

*  Leudet'.  Revue  générale  de  clinique  cl  thérapcul..  journal  des  praticiens,  1887. 
p.  W. 
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fracture  du  cœur  sont  des  effets  de  l'ischémie  artérielle,  mais  qu'ils 
ne  sont  pas  la  cause  do  La  sténocardie.  La  clinique  s'unit  à  l'expé- 
rimentation pour  condamner  et  infirmer  la  théorie  du  spasme 
cardiaque  émise  par  Heherden  et  soutenue  ensuite  par  Latham 
et  Lente. 


Parry  rangeait  nosologiquement  l'angor  pectoris  parmi  les 
syncopes  ou  les  parésies  cardiaques.  Or,  cette  théorie,  soutenue 
encore  par  Jahn  et  de  nos  jours  par  Eichwald,  se  confond  par 
beaucoup  de  points  avec  celle  de  la  sclérose  et  de  l'oblitération 
des  coronaires  que  nous  discuterons  dans  la  prochaine  leçon.  11 
me  suffira  de  vous  rappeler  que  l'auteur  anglais  assigne  pour  la 
production  des  accès  de  sténocardie  toutes  les  causes  capables 
de  déterminer  dans  les  cavités  cardiaques  l'accumulation  du  sang. 
«  Celle-ci,  ajoute-t-il,  résulte  (l'une  hyperstimulation  du  système 
circulatoire  en  vertu  de  laquelle  le  cœur  affaibli  par  la  viciation 
de  sa  nutrition  a  une  tendance  naturelle  à  suspendre  ses  fonc- 
tions, alors  que  le  sang  continue  à  progresser  dans  le  système  vei- 
neux. Mais  le  cœur  peut  recouvrer  momentanément  son  excitabi- 
lité jusqu'au  moment  où  la  mort  survient  par  suite  d'une  inex- 
eitabilitô  du  cœur  devenue  irrémédiable1.  » 

Considérée  dans  ces  tenues,  la  théorie  de  la  parésie  cardiaque 
est  fausse.  Du  reste.  Parry  n'a  pas  élevé  cette  opinion  au  rang 
d'une  théorie,  il  a  simplement  voulu  dire  que  le  cœur  cessait  de 
battre  par  parai}  sie  el  non  par  spasme. 

D'un  autre  côté,  il  est  certain  que  ta  paralysie  chronique  du 
cœur  des  asystoliques  diffère  essentiellement  de  la  paralysie 
aiguë  des  angineux;  la  première  existe  sans  douleur  et  la  seconde 
s'accompagne  toujours  d'une  douleur  angoissante  caractéris- 
tique; enfin  l'asthémie  cardiaque  est  le  phénomène  essentiel  de 
L'asystolie,  tandis  qu'elle  l'ait  souvent  défaut  dans  les  attaques 
d'angor  non  terminées  par  [a mort.  C'est  ce  que  n'avait  pas  compris 
Beau,  lorsqu'il  assimilait  la  sténocardie  à  une  suite  d'asystolie. 

.Mais  je  m'arrête  dans  ces  citations;  car  on  pourrait  écrire  un 
volume  si  l'on  voulait  ônumérer  et  discuter  les  innombrables 


4  Parry.  Loc.  cil,,  p.  141, 
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théories  émises  sur  cette  maladie.  Le  tableau  précédent'  vous  a 
montre  suffisamment  par  quelles  vicissitudes  a  passé  l'histoire  pa- 
thogénique  de  la  sténocardie.  Je  préfère  me  borner  à  la  discussion 
de  la  théorie  vasculaire  que  j'oppose  à  la  théorie  nerveuse  etaue 
je  soutiens  énergiquement  parce  qu'elle  est  seule  appuyée  par  les 
constatations  anatomiques  et  par  les  succès  de  la  thérapeutique 


1  P.  445,  44C  et  -ii7. 
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Historique  et  Pathogénie  (Suite) 

II.  Théorie  artérielle.  —  Hunier,  Jenner  et  Parry,  en  Angleterre  en  sont 
les  parrains,  à  la  fin  du  xvme  siècle.  Hunter  et  Jenner  n'ont  vu  que  l'os- 
sification des  coronaires.  Parry  ajoute  à  la  lésion  des  coronaires  une 
sorte  de  paralysie  du  cœur  avec  état  syncopal  {syncopa  ungens  ou 
anginosa). 

Opinions  de  Kreysig,  Reeder,  Tiedemann,  qui  affirment  le  mécanisme 
de  l'ischémie  cardiaque;  de  Blackall,  qui  admet  le  premier,  la  possibilité 
du  rétrécissement  spasmodique  des  coronaires  ;  de  Lussana,  qui  imagine 
une  irritation  des  rameaux  du  plexus  cardiaque  par  les  vaisseaux  rigides 
et  dégénérés.  —  Citation  de  Lecorché. 

Assimilation  de  l'angine  de  poitrine  à  la  claudication  intermittente 
des  extrémités  (Potain).  Faits  à  l'appui.  —  De  1783  à  1874,  quarante-sept 
observations,  dont  quinze  absolument  concluantes,  relatives  à  la  théorie 
artérielle  de  la  stenocardic.  Confirmation  de  tous  ces  faits  par  une  obser- 
vation de  G.  Séc(1875),de  Gauthier  (1876),  par  d'autres  observations  de 
Liégeois  (1882-1889),  Huchard  (1883-1889),  d'Hérard  (1885),  de  ïroisier, 
Barié  (1888),  etc. 

Causes  du  rétrécissement  ou  de  l'oblitération  coronaire  :  1°  aortite  en 
plaques;  2°  thrombose  ou  embolie  des  artères  cardiaques;  3°  aortite  et 
coronarite;  4°  coronarite  intracardiaque. 

Influence  de  la  sténose  coronaire  sur  la  nutrition  du  myocarde,  bien 
indiquée  par  Cruveilhier.  —  Travaux  de  Karl  Huber,  Leyden,  Huchard  et 
Weber. 

Explication  du  mécanisme  de  production  des  accès  angineux  d'après 
la  claudication  intermittente  des  extrémités.  Aptitudes  fonctionnelles 
restreintes,  ou  miopragies  (Reeder,  Potain).  —  Explication  des  irradiatioiu 
douloureuses  (Tripier,  Sée). 

Objections  à  la  théorie  artérielle  : 

1°  Une  lésion  permanente,  comme  la  sclérose  coronaire,  ne  peut  donner 
lieu  à  des  accidents  intermittents; 

2°  L'anémie  d'un  muscle  ne  peut  engendrer  ni  expliquer  une  pareille 
douleur  ; 

3°  Cette  théorie  est  en  opposition  avec  le  siège  rétro-slernal  de  la  dou- 
leur qui  devrai!  plutôt  exister  en  «  plein  cœur»; 
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4"  La  théorie  artérielle  serait  en  opposition  avec  la  sensibilité  obtuse 
du  rnyocarde; 

U"  L'intensité  de  la  douleur  serait  eu  désaccord  avec  la  profonde  alté- 
rai ion  du  myocarde  ; 

6°  La  théorie  serait  on  désaccord  avec  les  résultats  souvent  négatifs  de 
la  percussion  et  de  l' auscultation  : 

Tu  La  théorie  serait  eu  désaccord  avec  l'existence  de  troubles  vaso- 
moteurs  dus  à  l'intervention  du  grand  sympathique  contenus  dans  le 
plexus  cardiaque  ; 

8°  Observations  d'angines  de  poitrine  sans  lésions  coronaires- 

9°  Observations  de  scléroses  et  de  sténoses  coronaires  sans  angine  de 
poitrine. 

III.  Théorie  de  la  névrite  cardiaque.  — Auteurs  de  celte  théorie  :  Gintrac 
Corrigan,  Lartigue,  Lancereaux.  Elle  est  ainsi  formulée  par  Loupias 
en  1864  :  «  L'angine  de  poitrine  sympathique  est  une  simple  conséquence 
des  lésions  inflammatoires  voisines  du  plexus  cardiaque.  »  —  En  1872 
faits  nouveaux  de  Peter. 
Objections  à  cette  théorie  : 

1°  Sur  douze  observations  de  névrites  cardiaques  constatées  à  Vaidopsie, 
il  y  en  a  cinq  avec  lésions  des  coronaires; 

2°  Ce  qui  fait  la  gravité  de  la  maladie,  ce  n'est  pas  la  douleur,  c'est 
l'ischémie  du  cœur  ; 

3°  Provocation  de  cette  «  névralgie»  par  l'effort;  sa  résistance  aux 
médicaments  antinévralgiques  ; 

4°  Faits  d'angines  de  poitrine  en  l'absence  de  toute  lésion  du  plexus 
cardiaque  ; 

5°  Les  douze  faits  de  névrites  cardiaques  opposés  à  plus  de  cent  obser- 
vations de  scléroses  coronaires; 

6°  Observations  d'angines  avec  signes  d'oblitérations  vasculaires  dans 
divers  organes  et  symptômes  de  claudication  intermittente  ; 

7°  La  névrite  cardiaque  peut  être  consécutive  à  la  sclérose  coronaire. 
Conclusions. —  1°  Il  y  a  une  angine  de  poitrine  organique  ou  fonctionnelle, 
presque  toujours  organique,  par  rétrécissement  des  artères  coronaires 
(angine  vraie,  ischémique,  ou  artérielle)  ;  2°  il  y  a  des  angines  de  poitrine 
par  névralgie,  hypérémie  ou  inflammation  du  plexus  cardiaque,  ou 
encore  par  cardiectarie  (angines  fausses,  névralgiques  ou  névritiques). 

Distinction  clinique  et  nosologique  entre  l'angine  vraie  et  les  angines 
fausses. 

Le  tableau  des  théories  innombrables  de  l'angine  de  poitrine 
vous  a  montré  par  quelles  phases  diverses  avait  passé  l'his- 
toire pathogénique  de  ce  syndrome.  J'ai  suffisamment  dis- 
cuté et  réfuté  la  théorie  du  spustne  cardiaque  qui  avait  été 
passée  complètement  sous  silence  par  la  plupart  des  auteurs  ei 
qui  méritait  cependant  une  discussion  approfondie.  Maintenant, 
nous  allons  entrer  plus  avant  dans  notre  sujet,  en  passant  en 
revue  toutes  les  objections  émises  sur  les  théories  artérielle  ou 
névralgique  de  la  slénocardiu. 
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H.  Théorie  artérielle.  -  Vers  1783,  Jenner  formulait  pour  la 
première  fois  une  idée  déjà  indiquée  par  Hunter  avant  sa  mort, 
relativement  à  la  lésion  artérielle  de  l'angine  de  poitrine,  et  quel- 
ques années  seulement  plus  tard.  Parry  l'établissait  d'une  façon 
plus  formelle  encore'  «  Je  ne  puis  m'empêcher,  disait-il,  de  faire 
remarquer  que  les  renseignements  fournis  par  les  ouvertures  des 
cadavres  présentent  des  résultats  singulièrement  uniformes.  Je  suis 
très  loin  sans  doute  de  nier  qu'il  n'y  ait  eu  des  exceptions  et  qu'il 
ne  puisse  s'en  présenter  encore;  mais  à  prendre  la  niasse  des  faits 
et  laissant  de  côté  les  exceptions,  il  est  presque  impossible  de  ne 
pas  convenir,  qu'il  y  a  dans  l'angine  de  poitrine,  une  tendance 
morbide  à  l'ossification  dans  les  environs  de  l'origine  de  l'aorte.  » 

Dès  ce  moment,  on  peut  dire  que  la  théorie  artérielle  àeVangor 
pectoris  était  fondée;  elle  est  donc  vieille  de  plus  de  cent  ans,  et 
si  de  nos  jours  elle  a  repris  un  regain  d'actualité  grâce  à  des  tra- 
vaux persévérants,  c'est  de  l'angine  de  poitrine  que  Ton  peut 
surtout  dire  :  Il  n'y  a  de  nouveau  que  ce  quia  élé  oublié. 

Mais  Hunter  et  Jenner  n'avaient  vu  que  l'ossification  des  coro- 
naires. Parry  avait  imaginé  une  sorte  de  paralysie  du  cœur  qui 
lui  faisait,  avec  raison,  placer  l'angor  pectoris  parmi  les  syncopes 
(syncopa  angens  ou  anginosa) .  C'est  donc  à  lui  qu'il  faut  attri- 
buer la  théorie  de  l'insuffisance  du  myocarde. 

Plus  tard,  vers  181  G,  Kreysig  précise  mieux  encore  cette  ques- 
tion anatomique  :  il  admet  l'ischémie  du  myocarde,  puisqu'il  parle 
'(  de  l'insuffisance  de  l'apport  sanguin,  consécutive  à  la  lésiondes 
coronaires  ». 

Le  mot  «  ischémie  »  n'était  pas  alors  connu,  mais  la  chose  y 
était,  cria  suffit.  Ce  dernier  auteur  s'appuie  d'abord  sur  sept  obser- 
vations démontrant  à  l'aulopsie  la  lésion  des  coronaires  (2  de 
Hunter,  2  de  Parry,  1  de  Black,  de  Kreysig,  de  Ring,  auxquels  il 
aurait  pu  ajouter  ceux  de  Recce  et  de  Hogdson);  il  raconte  d'une 
façon  bien  intéressante  comment  Jenner  découvrit  cette  lésion  des 
coronaires  dans  l'angine  de  poitrine  :  «  N'ayant,  dans  le  cours 
d'une  autopsie  de  ce  genre,  dit-il,  découvert  aucune  lésion  du 
cœur,  il  incisa  transversalement  cet  organe  au  niveau  de  sa  base, 
et  fut  tellement  surpris  de  trouver  sous  le  scalpel  unemasse  dure 
et  sablonneuse,  qu'il  dirigea  les  yeux  au  plafond  de  la  salle  d'au- 
topsie, pensant  qu'il  avait  pu  s'en  détacher  un  peu  déplâtre.  » 
Kreysig,  après  cel  hommage  rendu  à  ses  devanciers,  s'exprime 
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ainsi  :  «  Théoriquement,  on  peut  se  rendre  compte  des  consé- 
quences fâcheuses  de  cette  lésion,  de  l'insuffisance  de  l'apport 
sanguin,  et  par  suite  de  la  nutrition  incomplète,  de  la  diminution 
d'énergie  et  môme  de  La  parésic  passagère  du  muscle.  Hoffmann, 
avait,  du  reste,  pensé  autrefois  attribuer  la  syncope  à  une  gène 
circulatoire  survenue  dans  le  cœur  lui-même. De  plus — ajoute-fc-iî 
—  il  est  facile  d'expliquer  ions  les  symptômes  de  l'angor  avec  cette 
théorie  de  la  Lésion  des  coronaires.  On  comprend  qu'un  cœur 
ainsi  lésé  puisse  fournil-  assez  de  sang  pour  entretenir  l'énergie 
cardiaque  nécessaire  pendant  le  repos,  et  comment  pendant 
l'effort,  ce  cœur  restera  au-dessous  de  sa  tache.  Toutes  les  causes 
qui  accélèrent  la  circulation  du  sang,  (elles  que  les  émotions  mo- 
rales, la  marche  rapide,  ou  bien  toutes  les  causes  qui  la  gênent, 
comme  la  plénitude  de  l'estomac,  déterminent  la  production  des 
accès  en  paralysant  le  cœur,  qui  est  ainsi  surmené  par  la  charge 
du  sang  arrivant  passagèrement  en  trop  grande  quantité1.  » 

J  ai  tenu  à  citer  la  traduction  presque  littérale  de  ce  passage. 
Ne  le  dirait-on  pas  écrit  d'hier,  etla  théorie  de  V ischémie  cardia- 
que par  oblitération  ou  rétrécissement  organique  des  coronaires. 
n'est-elle  pas  ainsi  nettement  formulée  ? 

En  1821,  un  auteur  anglais  que  l'on  ne  cite  pas,  et  dont  le 
nom  vient  d'être  heureusement  tiré  de  l'oubli,  le  Dr  Rceder-  a 
parfaitement  indiqué  comme  causes  anatomiqncs  de  l'angine  de 
poitrine  :  l'ossification  ou  toute  autre  lésion  des  artères  coronaires 
diminuant  leur  calibre,  ou  encore  l'ossification  d'une  partie  de 
l'aorte  entourant  et  rétrécissant  l'orifice  de  ces  vaisseaux.  Dans 
les  deux  cas,  le  même  effet  est  produit,  ajoute-t-il,  «  par  la  raison 
que  la  substance  musculaire  du  cœur  ne  recevra  pas  sa  quantité 
habituelle  de  liquide  sanguin  ».  Si,  dans  certains  cas,  on  a  cité 
des  ossifications  des  artères  coronaires  sans  angine  de  poitrine, 
c'est  parce  que  cette  ossification  n'était  pas  oblitérante,  ou  qu'une 
des  artères  coronaires  saine  pouvait  fournir  une  quantité  suffi- 
sante de  sang  à  la  substance  du  cœur.  Enfin  Reeder  admet  cer- 
tainement l'angine  de  poitrine  par  ischémie  spasmodique  :  «  11 
est  possible,  dit-il,  que  l'action  spasmodique  qui  donne  naissance 

1  Kreysig.  Die  Krankltciten  des  Herzens,  Berlin,  1816,  t.  II,  p.  î»44. 

'■  Ileeder.  Traité  pratique  des  maladies  inflammatoires,  organiques  et  lympha- 
tiques du  cœur.  Kdit.  angl.,  1821.  (Voir  Duroziez.  .Soc.  de  mèd.  de  Paris,  8  oc- 
tobre 1887.) 
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à  la  douleur  puisse  envahir  le  cœur  (dépourvu  de  toute  lésion  , 
aussi  bien  que  d'autres  parties  du  corps,  comme  par  exemple 
L'estomac,  sans  eau-.'  connue,  mais  le  fait  est  rare.  » 

Jusqu'ici  donc  L'histoire  anatomo-pathologique de  Yangina  pec- 
loris  se  divise  en  deux  périodes  :• 

1°  La  première  période,  qui  indique  seulement  la  lésion  des 
coronaires,  leur  ossification  et  la  paralysie  du  cœur,  avec  Jenner 
et  Parry; 

2°  La  seconde,  qui  mentionne  pins  expressément  la  dimi- 
nution d'apport  sanguin  dans  le  myocarde,  avec  Kreysig  ei 
Rceder. 

Pour  répondre  àl'objection  appuyée  déjà  vers  celte  époque  sur 
l'absence  de  lésions  des  artères  coronaires,  Kreysig  se  demandait 
«  si  des  influences,  capables  de  donner  lieu  à  de  simples  troubles 
dynamiques  sur  le  cœur,  ne  pourraient  pas  aussi  déterminer  les 
mêmes  troubles  sur  les  vaisseaux  du  cœur,  et  si  leur  lésion  ne 
serait  même  pas  précédée  par  une  période  dynamique  ».  Du  reste, 
Blackhall1  n'avait-il  pas  parlé  de  «  la  possibilité  de  la  contraction 
de  ces  vaisseaux  comme  cause  des  premiers  accès  »  ?  Voilà  donc 
encore.  Lien  formulée,  la  théorie  de  l'ischémie  cardiaque  par 
rétrécissement  spasmodique  des  coronaires. 

Puis  un  long  silence  se  fait  dans  la  science  à  ce  sujet,  et  on 
ne  trouve  que  quelques  observations  éparses  démontrant  la  réalité 
de  la  lésion  des  coronaires. 

('•'pendant,  en  1843,  Tiedemann9  soutient  encore  que  L'angine 
de  poitrine  et  la  mort  suinte  sont  sous  la  dépendance  de  l'athé- 
rome  coronaire.  — En  1858,  Lussana8  l'ail  toujours  jouer  un  rôle 
a  cette  lésion,  mais  il  en  explique  autrement  la  pathogénie;  il  n'a 
pas  l'air  de  tenir  compte  de  l'ischémie  du  cœur,  puisqu'il  admet 
(pie  les  vaisseaux  coronaires  dégénérés  et  rigides  provoquent 
l'apparition  «  des  accès,  en  exerçant,  une  irritation  mécanique  sur 
les  rameaux  du  plexus  cardiaque,  avec  lesquels  ces  vaisseaux  sont 
presque  en  contiguïté  ». 

1  Blackhall.  On  tke  nalure  and  euro  of  dropsies  to  whioh  is  added  an  appendtx 
contaainind  several  cases  of  angina  pec loris  (London,  1813). 

•Tiedemann.  Vonder  Verengung  and  Sc/tïiessunq  der  Pulsadcrn  in  Krankhei- 
len.  1:843. 

3  I.ussana.  {Gaz.  lomb.,  18.*>8-I859.) 
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En  18G9,  parait  la  thèse  d'agrégation  de  Lecorché  sur  «  les 
lésions  athéromateuses  des  artères  »,  thèse  qui,  à  l'instar  de  tous 
les  travaux  de  ce  genre,  trace  aussi  complètement  que  possible 
l'état  de  la  science  sur  la  question  étudiée.  J'y  trouve  un  seul 
passage  relatif  à  ce  sujet,  et  dans  mon  désir  de  rendre  jus- 
tice à  qui  dedroit,  je  vais  vous  le  reproduire  en  entier,  pour  bien 
vous  montrer  qu'à  cette  époque,  la  théorie  de  l'ischémie  cardiaque 
riait  abandonnée  : 

«  Cette  ischémie,  dit-il,  peut  se  manifester  vers  d'autres  par- 
ties du  corps;  aussi  comprend-on  bien  que  certains  auteurs,  ravi- 
vant les  idées  de  Jenner  et  de  Parry,  aient  cru  pouvoir  rapporter 
comme  eux  l'angine  de  poitrine  aux  athéromes  des  artères  coro- 
naires ou  plutôt  à  l'ischémie  qu'ils  déterminent.  Mais  on  peut 
maintenant  apprécier  toute  la  valeur  de  cette  opinion;  il  suffit  de 
reproduire  les  belles  expériences  de  Bezold  qui  ont  trait  à  cette 
question.  On  verra  que  l'ischémie  du  cœur  se  traduit  par  des  bat- 
tements plus  fréquents  et  qui,  d'abord  intenses  et  irréguliers,  font 
bientôt  place  à  des  battements  plus  lents,  plus  faibles.  Dans  aucune 
des  observations  d'angine  de  poitrine,  on  ne  trouve  cet  enchaîne- 
ment de  symptômes.  Lorsque  lè  cœur  ne  présente  aucune  lésion 
des  orifices,  les  battements  ne  sont  jamais  irréguliers,  et  jamais  il 
n'y  a  d'exagération  de  fréquence  ;  c'est  à  peine  si  quelques  auteurs 
mentionnent  un  peu  de  ralentissement,  mais  au  point  de  vue  qui 
nous  occupe,  ce  ralentissement  n'aurait  de  valeur  que  s'il  était 
précédé  d'une  période  d'excitation,  c'est-à-dire  si  l'on  avait  les 
phases  diverses  de  Yischémie  cardiaque,  ce  qui  n'existe  pas.  C'est 
donc  à  un  autre  processus  pathogénique  qu'il  faut  avoir  recours 
pour  expliquer  l'angine  de  poitrine  qui,  comme  on  le  voit,  ne 
saurait  relever  de  l'ischémie1.  » 

Ainsi,  Messieurs,  d'une  part  il  est  bien  établi  par  cette  citation 
que  la  théorie  artérielle  de  l'angine  de  poitrine,  dont  la  priorité 
appartient  sans  conteste  à  Jenner  et  à  Parry,  n'était  pas  admise 
en  1869;  d'une  autre  part,  que  le  terme  ftiscJiémie  cardiaque 
était  déjà  employé  et  admis  à  cette  époque. 

11  faut  arriver  en  1870  pourvoir  nettement  formulée  par  Putain, 
l'assimilation  de  l'angine  de  poitrine  à  la  claudication  interniit- 


1  Lecorché.  Loc.  cit.,  p.  6i-65. 
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tente  des  extrémités.  Mon  savant  maître,  auquel  je  suis  heureux 
de  rendre  hommage,  et  dont  l'enseignement  fécond  m'a  si  heureu- 
sement frayé  la  route  dans  mes  recherches  sur  ce  sujet,  s'expri- 
mail  dès  I S70  en  ces  termes  :  «  Que  l'on  songe  aux  sensations 
douloureuses,  aux  désordres  des  mouvements  du  cœur  qui  cons- 
tituent l'accès  d'angine  de  poitrine,  que  l'on  se  rappelle  que  ces 
accès  surviennent  toujours  à  l'occasion  d'une  marche  fatigante, 
d'efforts  musculaires  ou  d'émotions  vives,  c'est-à-dire  dans  des 
circonstances  où  le  cœur  doit  se  contracter  fréquemment  et  four- 
nir plus  de  travail;  qu'on  se  souvienne  enfin  que  maintes  foison 
a  rencontré  sur  le  cadavre  des  malades  atteints  de  celte  affection 
quelque  rétrécissement  avec  ossification  des  coronaires,  et  l'on 
trouvera  bien  vraisemblablement  que  le  cœur  n'échappe  pas  à  la 
loi  commune,  que  lui  aussi  s'épuise  vite  quand  ses  artères  ne 
peuvent  pas  lui  donner  le  supplément  de  sang  rendu  nécessaire 
par  un  surcroit  d'activité,  et  qu'alors  il  devient  le  siège  de  desordres 
douloureux  exactement  comme  fait  le  muscle  d'un  membre  infé- 
rieur1. C'est  là  un  principe  nettement  établi  dans  cette  phrase  : 
Les  accidents  causés  par  l'ischémie  s'exagèrent  toutes  les  fois 
que  l'organe  malade  entre  en  action,  en  raison  de  la  quantité  de 
sang  plus  grande  que  son  fonctionnement  réclame.» 

Ne  voyons-nous  pas  la  réalisation  de  ce  principe  dans  tous  les 
cas  d'oblitération  des  artères  iliaques  chez  le  cheval  et  chez  l'homme 
et  déterminant  ce  phénomène  si  caractéristique  de  la  claudication 
intermittente  des  extrémités;  dans  ces  douleurs  siégeant  aux 
membres  inférieurs,  ces  sensations  de  froid,  d'engourdisse- 
ment et  de  fatigue,  disparaissant  pendant  le  repos  et  reparaissant 
pendant  la  marche,  si  bien  signales  par  Barth  pour  le  rétrécisse- 
ment aortique;  dans  le  cas  cité  par  Abercrombie,  et  relatif  à  un 
homme  de  cinquante-huit  ans,  atteint  d'ischémie  cérébrale,  qui 
éprouvait  un  trouble  intellectuel  extrêmement  pénible  et  une  dou- 
leur de  tête  très  violente  lorsqu'il  voulait  lire  ou  écrire;  dans  le 
cas  de  Bricheteau,  concernant  un  jeune  homme  anémique,  qui 
ne  pouvait  travailler  que  la  lèle  dans  la  position  déclive  par  rapport 
au  corps;  dans  tous  les  cas  très  nombreux  enfin,  où  des  gens 
affaiblis,  anémiés,  où  les  vieillards  atteints  d'ischémie  cérébrale 
son!  frappés  de  vertiges  lorsqu'ils  se  lèvent  et  qui  doivent  s'as- 


1  l'otain,  article  Anémie,  Dicl.  encjjcl.  des  se.  mcd.,  1870. 
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seoir  lorsqu'ils  s&  livrent  à  des  travaux  intellectuels  un  peu  sérieux 
ou  prolongés? 

Telle  est  l'idée  qui  assimile  l'accès  angineux  à  une  sorte  de 
claudication  intermittente  du  cœur;  elle  nous  fait  entrer  dans  la 
troisième  période  de  la  théorie  artérielle, 

Quatre  années  après  M.  Putain,  en  1875,  Germain  Séefail  men- 
tion5pourla  première  Ibis,  dans  une  leçon  clinique,  des  «  accidents 
angmeux  reconnaissant  le  plus  souvent  une  lésion  du  cœur,  de 
1  aorte  ou  «les  artères  coronaires  ».  11  s'agissait  d'unmalade  1  atteint 
d  accès  sténocardiqucs,  chez  lequel  on  constatait  un  bruit  de 
souffle  au  premier  temps  a  la  base  du  cœur  et  un  léger  bruit  à  la 
pointe  au  môme  temps.  Cet  homme  mourait  bientôt  subitement, 
et  à  l'autopsie  on  constatait  les  lésions  suivantes  :  dilatation  et 
hypertrophie  du  cœur;  rétrécissement  aortique  ;  lésions  d'endar- 
térite  sous  forme  de  larges  plaques  saillantes,  semi-transparentes 
et  dures  dont  le  maximum  correspondait  aux  points  d'attache  des 
valvules  sigmoïdes.  «  Les  deux  artères  coronaires  qui  s'ouvraient 
précisément  dans  ces  plaques  athéromateuses  présentaient  là 
leur  orifice  très  rétréci  d'un  millimètre  de  diamètre  à  peine.  Le 
tissu  de  l'endartère  qui  formait  la  paroi  de  ces  orifices  était  lui- 
même  induré  et  avait  perdu  toute  son  élasticité  normale.  L'orifice 
de  ces  artères  coronaires  était,  du  reste,  le  seul  point  de  leur 
trajet  qui  fût  malade.  Mais  cette  lésion  suffisait  évidemment  pour 
compromettre  la  nutrition  des  parois  du  cœur  par  l'insuffisance 
de  l'afflux  sanguin.  11  y  avait,  en  outre,  une  insuffisance  fonction- 
nelle de  la  valvule  mitrale,  non  que  cette  valvule  fût  épaissie, 
car  elle  était  au  contraire  normale;  mais  l'un  des  piliers  charnus 
était  atrophié,  grêle,  jaunâtre,  et  son  tendon  présentait  une  indu- 
ration fibreuse  sous  forme  d'une  petite  tumeur  dure,  ovoïde.  Les 
fibres  musculaires  de  ce  muscle  étaient  en  dégénérescence  grais- 
seuse. » 

N'allez  pas  croire,  Messieurs,  que  ces  quelques  observations 
soient  les  premières  en  date  ouïes  seules  qu'on  ail  invoquées  a 
1  appui  delà  théorie  ischémique  de  la  sténocardie.  Pour  vous  en 
convaincre,  vous  n'avez  qu'à  vous  reporter  à  la  fin  de  ce  volume, 


1  G.  Séc.  (Journal  des  connaissances  médicales,  15  janvier  1875.  n.  Li- 
ons. CLXVIIJ 
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à  rémunération  et  à  la  citation  des  nombreuses  observations  qui 
établisses  la  valeur  de  cette  théorie.  Depuis  les  premiers  faits 
cités  a  la  lin  du  dernier' siècle  par  Parry jusqu'en  1874,  j'ai  réuni 
le  chiffre  imposant  de  47  observations  concluantes.  Sur  ce  nombre, 
si  vous  voulez  pousser  l'exactitude  historique  jusqu'à  ses  ext  rêmes 
limites,  n'en  comptez  qu'une  quinzaine  où  les  auteurs  aient  eu 
réellement  en  vue  la  confirmation  de  cette  théorie.  C'est  ainsi  que 
vous  relevez  les  trois  observations  de  Parry  (1709),  les  trois  faits 
de  Kreysig  (1803),  ceux  de  Blackall  (1813),  de  Hogdson  (1819), 
d'Adaras  (1827),  de  Gruveiihier  (4850),  de  Potain  (thèse  de  Pelvet, 
1867),  de  Quain,  d'Ogle,  de  Wilks  (1867-4870),  de  Rendu (-187 1  . 
Cette  énumération  n'est  pas  inutile  pour  vous  donner  la  preuve 
qu'un  auteur  qui  voudrait  s'approprier  avec  la  priorité  de  celle 
théorie,  le  labeur  de  tout  un  siècle,  commettrait  un  déni  de  justice 
a  son  profit.  Cela  ne  peut  pas  être,  et  cela  ne  sera  pas... 

Je  ne  cite  que  pour  mémoire  nies  observations  et  nies  travaux 
sur  ce  sujet  depuis  1883,  ainsi  que  les  faits  observés  parLiégeois, 
Gauthier,  Hérard,  Troisier,  Barié,  etc. 

Une  quatrième  période  a  commencé  depuis  plusieurs  années 
d'après  Eulenburg  et  Putjatin  \  avec  la  théorie  qui  l'ait  jouer  un 
rôle  important  aux  ganglions  cardiaques. 

.le  vous  en  ai  parlé  dans  une  précédente  leçon  au  sujet  du  mé- 
canisme de  la  morl  dans  l'angine  de  poitrine,  et  vous  avez  vu 
combien  sont  encore  hypothétiques  les  explication-  proposéespàr 
les  divers  auteurs. 

Ainsi  donc,  l'ischémie  du  myocarde  est  la  cause  productrice  de 
l'angine  de  poitrine  vraie,  organique,  grave,  de  celle  dont  on 
meurt  en  un  mol.  Le  plus  souvent,  celle  ischémie  esl  réalisée 
par  le  rétrécissement  ou  l'oblitération  d'une  des  coronaires  2,  ou 

1  Potjatita,  Virchnw's  Ardi.,  IUI.  74.  1 8 7 li . 

2  L'ossification  «les  artères  coronaires  avait  été  signalée  dans  la  science  par 
différents  auteurs  qui  ne  leur  avaient  attribué  aucune  symplomatolo^ie.  Les 
premières  observations  sont  celles  de  Drelincourl  (Bondi  SepuUhretum),  de 
Ttiebesius  {Dispulatio  de  rirvulo  sanijuinis  in  corde),  cl  de  Bellini  {De 
morbis  pectoris,  Venise  1708)  ;  puis  vinrent  les  faits  de  Crell,  Sénac,  Plane i  . 
Ilaller,  Mortfagni,  Iteinhold  (ce  dernier  ayant  publié  un  travail  intitulé  :  De  ar- 
terià  coronarià  imlar  osais  induralù.  Viterab,  17i0).  linlin,  Frank  consacre  à 
cette  question,  un  chapitre  sous  le  nom  de  Lithiasis  des  artères  coronaires. 
Traité  dr  Pal/i.  interne,  revu  par  Hayle.  t.  IV.  I8j>4*. 
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des  deux  coronaires  à  la  fois.  Je  dois  à  ce  sujet  rectifier  ce  que 
j'avais  dit  de  trop  absolu  dans  mon  travail  de  1883,  lorsque  j'éta- 
blissais que  l'inflammation  artérielle  devait  intéresser  l'orifice  des 
deux  coronaires  pour  que  le  syndrome  angineux  pût  se  produire. 
Or,  il  est  évident  que  l'oblitération  d'une  seule  est  suffisante, 
surtout  lorsque  les  voies  collatérales  anastomotiques  ne  se  sont 
pas  produites. 

Le  rétrécissement  et  l'oblitération  des  coronaires  peuvent  avoir 
lieu  de  plusieurs  manières  : 

1°  En  l'absence  de  toute  altération  du  vaisseau,  par  le  fait 
d'une  aortite  dont  les  plaques  peuvent  oblitérer  en  partie  ou  eD 
totalité  leur  embouchure  aortique; 

2°  Par  la  présence  d'un  caillot  thrombosique  ou  enibolique 
dans  ces  artères; 

3°  Par  l'inflammation  concomitante  de  l'aorte  et  des  coronaire-, 
et  dans  ce  dernier  cas,  on  peut  trouver  l'ouverture  de  celle-ci 
absolument  libre,  alors  qu'à  quelques  centimètres  de  là.  la 
lumière  du  vaisseau  est  plus  ou  moins  oblitérée  par  un  caillot 
formé  sur  place  ; 

4°  Par  l'inflammation  de  la  plupart  des  branches  coronaires, 
véritable  coronarite  ou  sclérose  coronaire,  l'une  des  localisations 
d'un  processus  généralisé  à  toutes  les  artères,  l'artério-sclérose. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  est  extrêmement  rare  que  les  artères  car- 
diaques ne  présentent  pas  dans  leur  trajet  plusieurs  rétrécisse- 
ments, et  on  les  constate  presque  toujours  au  niveau  de  leurs 
divisions  collatérales. 

Le  rétrécissement  des  coronaires  doit  avoir  une  influence 
sur  la  nutrition  du  myocarde,  et  Gruveilhier  avait  soulevé  déjà 
cette  question  lorsqu'il  disait1  :  «  11  n'est  pas  douteux  que  le 
rétrécissement  des  artères  cardiaques  qui  diminue  dans  une  pro- 
portion plus  ou  moins  grande  la  quantité  de  sang  reçue  par  le 
cœur,  n'exerce  une  influence  notable  sur  la  nutrition  et  les  fonc- 
tions de  cet  organe;  mais  celle  influence  n'a  pas  encore  été  par- 
faitement déterminée  Je  ne  doute  pas  non  plus  (pie  l'atrophie 

du  cœur  ne  coïncide  souvent  avec  une  diminution  notable  dans 

1  Cruveilliicr.  Anatomic  palholof/iqyc,  t.  II,  p.  310. 
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la  quantité  de  sang  que  lui  fournissenl  1rs  artères  nourricières 
dont  l'isolement  complet  ne  permet  pas  le  secours  d'une  circula- 
tion latérale.  »  Mais  c'est  là  une  erreur.  Sans  doute,  dans  des 
conditions  déterminées  que  je  n'ai  pas  à  analyser  ici,  onapu 
constater  l'atrophie  cardiaque  consécutivement  à  celte  lésion  : 
mais  le  plus  souvent  le  cœur  subit  une  hypertrophie  plus  ou  moins 
considérable,  ses  fibres  musculaires  ne  présentent  pas  môme  tou- 
jours la  dégénérescence  graisseuse,  comme  Quain  l'a  parfaitement 
remarqué,  puisqu'il  n'a  vu  que  treize  fois  sur  33  cas  cette  dégéné- 
rescence coïncider  avec  la  lésion  des  coronaires. 
Leyden  '  distingua  quatre  séries  de  cas  : 

a.  )  La  lésion  artérielle  est  très  étendue,  mais  le  muscle  car- 
diaque reste  intact  tout  en  s'hypertrophiant,  et  la  mort  subite 
peut  survenir  par  oblitération  des  coronaires  et  mort  subite  avant 
même  que  les  lésions  myocardiaques  aient  eu  le  temps  de  se 
produire. 

b.  )  L'oblitération  artérielle  est  rapide,  et  il  en  résulte  un 
ramollissement  thrombosique  ou  un  infarctus  tiémorrhagique 
(myomalacia  cordis  deZiegler). 

c.  )  L'oblitération  est  lente,  progressive,  et  détermine  une  dégé- 
rescence  fibreuse  et  scléreuse  du  cœur  pouvant  présenter  l'une 
drs  (rois  formes  :  disséminée,  diffuse  ouanévrismale. 

d.  )  Enfin,  dans  les  cas  mixtes  (endartérites  avec  oblitérations 
lentes  et  thrombose  aiguë),  le  myocarde  présente  à  la  fois  les 
lésions  de  transformation  fibreuse  et  de  ramollissement  à  forme 
d'infarctus . 

Pour  Karl  Huber2  les  foyers  de  tissu  fibreux  constatés  dans 
l'épaisseur  du  myocarde  consécutivement  aux  altérations  de  ses 
vaisseaux  nourriciers,  ne  sont  autre  chose  que  de  véritables 
foyers  de  cicatrisation  d'infarctus  intra-myoéardiques  produits  par 
l'oblitération  des  branches  artérielles  correspondantes. 

J'ai  voulu  aussi  étudier  par  moi-même  celte  question  si  inté- 
ressante, el  je  suis  arrivé  avec  la  collaboration  de  mon  excellent 
interne,  M.  Weber,  à  celle  conclusion  que  l'oblitération  ou  le  ré- 
trécissemenl  des  coronaires  par  inflammation  de  ces  vaisseaux 
ou  par  aortite,  détermine  des  lésions  (scléroses  dystrophiqnes 

1  Leyden.  {Zeilsdt  /'.  Klin.  met/.,  1880,  II,  p.  1.) 
*  Karl  H uber.  [Arch.  de  Vivchow,  Bd.  89,  1882.) 
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de  Martin)  consécutives  aux  ischémies  régionales  du  myocarde. 

Mais,  si  l'oblitération  organique  ou  spasmodique  des  artères 
cardiaques  est  la  cause  de  beaucoup  la  plus  fréquente  de  l'is- 
chémie du  cœur,  elle  n'est  pas  la  seule.  Celle-ci  peut  être  favo- 
risée par  des  causes  multiples  telles  que  :  le  rétrécissement  et 
l'insuffisance  aortiques  qui.  d'une  part,  diminuent  le  débit  des 
ondées  sanguines,  et  d'une  autre  provoquent,  comme  toutes  les 
affections  aorliques,  des  spasmes  artériels  auxquels  doivent  néces- 
sairement participer  les  artères  cardiaques  ;  les  aortites  et  les 
dilatations  ou  anévrismes  de  l'aorte  ;  la  symphyse  cardiaque  qui 
agit  en  limitant  le  jeu  de  la  systole,  ou  les  épanchements  brus- 
quement abondants  du  péricarde  qui  contribuent  à  l'ischémie  du 
myocarde  par  sa  compression  subite. 

En  tous  cas,  les  nombreuses  autopsies  que  j'ai  cherchées  dans 
la  littérature  française  et  étrangère  démontrent  de  la  façon  la  plus 
formelle  ces  deux  faits  : 

1°  L'angine  de  poitrine  vraie  est  toujours  le  résultat  d'une 
ischémie  du  myocarde; 

2°  Cette  ischémie  est,  dans  la  totalité  des  cas,  le  résultat  d'un 
rétrécissement  organique  ou  fonctionnel  des  artères  coro- 
naires. 

Ceci  étant  admis,  je  répète  ce  que  je  disais  il  y  a  six  ans  : 
Le  cœur  insuffisamment  nourri  par  des  vaisseaux  plus  ou  moins 
rétrécis,  est  mis  en  quelque  sorte  dans  un  état  d'imminence  mor- 
bide d'angine  de  poitrine.  11  arrive  pour  lui  ce  qui  se  produit 
pour  les  membres  inférieurs  affectés  de  claudication  intermit- 
tente. Ici,  les  artères  iliaques  étant  incomplètement  oblitérées, 
le  liquide  sanguin  passe  encore  en  assez  grande  quantité  pour 
la  simple  station  ou  une  marche  modérée,  mais  celle-ci  vient-elle 
à  se  prolonger  ou  à  se  précipiter,  le  sang  n'arrive  plus  en  assez 
grande  quantité,  les  membres  se  fatiguent  facilement  et  devien- 
nent douloureux;  ils  sont  atteints  d'inertie  et  s'arrêtent  jusqu'au 
moment  où  le  repos  aura  rendu  aux  muscles  une  nutrition  suffi- 
sante. Pareil  accident  arrive  pour  le  cœur  dont  les  vaisseaux 
nourriciers  sont  incomplètement  oblitérés  à  leur  origine  ou  dans 
leur  parcours.  D^s  lors,  —  disions-nous  dans  notre  traité  des 
Névroses  en  rapportant  l'opinion  de  M.  Potain, —  lorsque  le  cœur 
n'est  pas  excité,  il  reçoit  assez  de  sang  pour  les  besoins  de  son 
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fonctionnemenl  régulier  cl  normal,  et  le  malade  ne  souffre  pas. 
Mais  vienne  une  cause,  une  émotion,  un  effort,  une  marche  trop 
rapide,  une  ascension  quelconque,  etc.,  qui  précipite  le  mouve- 
menl  cardiaque  ou  nécessite  de  la  part  du  cœur  une  augmenta- 
tion d'activité,  le  sang  va  manquer  aux  muscles,  aux  nerfs,  et 
l'on  verra  survenir  des  accidents  éminemment  douloureux  em- 
pruntant leur  degré  d'acuité  à  l'importance  de  l'organe  atteint, 
accidents  en  tout  comparables  à  ceux  que  l'on  observe  dans  la 
claudication  intermittente  des  extrémités,  comparables  aussi  à  ces 
fatigues  douloureuses  que  les  anémiques  éprouvent  si  souvent 
dans  certains  muscles. 

Dans  une  intéressante  leçon1,  M.  Potain  vient  de  mieux  faire 
comprendre  tout  le  parti  que  l'on  peut  tirer  dans  les  maladies 
el  surtout  dans  Fangor  pectoris,  de  ce  qu'il  appelle  les  «  apti- 
tudes fonctionnelles  restreintes  »  ou  miopragies  (de  fisîoœ  dimi- 
nuer  et  Ttpa<j<r<i>  faire,  fonctionner,  d'où  le  nom  m$$a$é  ineffica- 
cité). 11  montre,  à  ce  sujet,  que  la  vue  du  myope,  excellente  à 
courte  distance,  devient  insuffisante  et  sans  effet  utile  au  delà, 
et  rappelle  combien  sont  nombreuses  certaines  «  myopies  viscé- 
rales ».  Ainsi,  «  des  lésions  latentes  restreignent  les  limites  de 
l'aptitude  fonctionnelle,  de  telle  façon  qu'aucun  symptôme  ne  se 
manifeste  tant  que  te  fonctionnement  de  l'organe  reste  en  deçà 
des  limites  établies  par  les  lésions,  mais  les  accidents  commen- 
cent dès  que  le  fonctionnement  dépasse  cette  limite...  Il  y  a 
quelques  années,  je  voyais  à  l'hôpital,  un  homme2  qui  se  plai- 
gnait de  douleurs  sous-sternale  et  brachiale  disparaissant  par  Je 
repos.  Jugeant,  sans  autre  examen,  qu'il  s'agissait  d'une  angine 
de  poitrine,  je  décidai  cet  homme  à  entrer  à  l'hôpital,  il  mou- 
rut en  montant  dans  la  salle.  L'autopsie  nous  montra  tous  ses 
organes  en  parfail  état;  mais  il  avait  sur, l'aorte  deux  petites 
taches  athéromateuses  justement  situées  à  l'embouchure  des 
;utères  coronaires  qu'elles  rétrécissaient.  Chez  cel  homme  la 
circulation  cardiaque,  parfaitement  suffisante  au  repos  ou  môme 
pour  un  travail  ordinaire,  était  devenue  insuffisante  pour  le  tra- 
vail que  le  cœur  avait  à  fournir  pendant  l'ascension  d'un  esca- 
lier; le  cœur  de  cet  homme  était  en  état  de  miopragie  d'origine 

^SÛ^*  30  ^  ^  U  «  m  exprimée  on  182.. 
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pathologique.  Quand  on  lui  a  demandé  un  travail  plus  considé- 
rable que  celui  pour  lequel  le  réglait  cet  état  de  miopragie,  il 
s'esl  asphyxié  el  intoxiqué  lui-même  ». 

Ce  ne  sont  pas  là  de  simples  vues  théoriques,  et  la  thérapeu- 
tique en  retire  des  enseignements  d'une  importance  considérable: 
vous  verrez  comment,  dans  certains  cas  graves  caractérisés  par 
une  succession  presque  ininterrompue  d'accès  angïneux,  j'ai  pu 
écarter  une  mort  presque  certaine  par  le  repos  absolu  du  ma- 
lade. 11  en  est  de  môme  pour  la  claudication  intermittente  des 
extrémités,  el  la  science  cite  des  cas  où  la  gangrène  a  pu  être 
évitée  par  l'immobilité  complète  des  membres. 

Quant  aux  irradiations  douloureuses,  elles  ont  reçu  l'explica- 
tion suivante  :  «  L'excitation  des  filets  cardiaques  du  pneumo- 
gastrique, née  sous  l'influence  de  l'ischémie  du  cœur,  se  transmet 
aux  centres  nerveux,  et  delà,  irradiant  par  voie  centrifuge  dans 
les  différents  nerfs  sensibles,  se  manifeste  sous  forme  de  phéno- 
mènes douloureux  excentriques  »  (G.  Sée).  C'est  l'application  d'un 
travail  fort  intéressant  sur  les  algies  réflexes  dans  lequel  Tripier 
a  démontré  qu'un  nerf  peut  devenir  sensible  lorsqu'un  autre 
nerf  du  voisinage  a  été  atteint. 

Mais  la  théorie  de  l'ischémie  cardiaque  a  soulevé  et  soulève 
encore  des  objections;  elle  trouve  et  elle  trouvera  encore,  pen- 
dant quelque  temps  sans  doute,  bien  des  contradicteurs  malgré 
les  nombreuses  adhésions  qu'elle  a  recueillies  dans  ces  dernières 
années. 

Examinons  donc  ensemble  les  objections  que  l'on  peut  opposer 
à  la  théorie  artérielle  : 

1°  Une  lésion  permanente  comme  la  sclérose  coronaire,  ne 
peut  donner  lieu  à  des  accidents  intermittents. 

L'objection  a  été  formulée,  et  je  dois  y  répondre.  Mais,  pareil 
phénomène  n'est-il  "pas  très  fréquent  en  clinique,  et  ne  voit-on 
pas  à  chaque  instant  une  tumeur  cérébrale  —  lésion  perma- 
nente, donner  lieu  à  des  désordres  intermittents  —  comme  les 
convulsions  épileptiformes ?  Considérez,  pour  ne  pas  sortir  du 
cœur,  ce  qui  se  passe  chez  les  malades  atteints  de  cardiopa- 
thie artérielle  :  la  lésion  existe  toujours  (myocardile.  sclérose 
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dystrophique)  et  cependant  au  début,  ce  n'est  qu'à  de  Longs  in- 
tervalles, à  un  ou  deux  mois  de  distance  qu'apparaissent  les  pal- 
pitations, 1rs  accès  d'arythmie  ou  de  tachycardie.  Voici  un  autre 
malade  atteint  simplement  d'une  affection  valvulaire  (rétrécisse- 
ment ou  insuffisance  d'orifice).  Pendant  des  années,  il  existe 
une  période  latente  de  la  maladie  durant  laquelle  les  troubles 
fonctionnels  ou  organiques  font  absolument  défaut  jusqu'au  jour 
où  sous  l'influence  de  causes  diverses  le  muscle  cardiaque 
fléchit  et  provoque  les  accidents  d'hyposystolie  d'abord,  d'asys- 
tolie  ensuite.  Aussi,  peut-on  dire  qu'à  une  certaine  période  des 
affections  valvulaires,  le  cœur  est  en  étal  d'imminence  d'asysto- 
lie,  el  celle-ci  m'  se  montre  que  par  accès,  quoique  le  myocarde 
•présente  toujours  /es  urhifs  altérations,  parce  que  la  mise  enjeu 
de  ces  crises  asystoliques  a  besoin  de  causes  occasionnelles  pour 
les  provoquer.  Mais  souvent  aussi  elles  éclatent  sans  cause 
appareille,  d'une  façon  soudaine,  par  le  fait  de  la  progression 
souvent  latente  dès  lésions  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

N'en  esi-il  pas  de  même  pour  l'angine  de  poitrine  vraie,  et  ses 
accès  spontanés  —  infinimenl  plus  rares  que  les  accès  provo- 
qués—  ne  trouvent-ils  pas  leur  cause  dans  L'étal  de  la  circula- 
tion du  myocarde,  dans  l'existence  d'un  spasme  des  coronaires 
qui  brusquement  augmente  encore  l'ischémie  du  myocarde? 
D'après  moi,  celle  ischémie  produite  parla  lésion  artérielle, par 
un  rétrécissement  ou  une  oblitération  d'une  ou  des  deux  coro- 
naire-, ne  l'ail  <pie  placer  li'  cœur  eu  imminence  morbide  de 
sténocardie,  et  celle-ci  ne  doit  apparaître  que  lorsque  le 
spasme  artériel  vient  se  joindre  à  ce  rétrécissement  organique 
pour  réaliser  ainsi  l'oblitération  presque  complète  de  tout  le 
système  circulatoire  du  myocarde. -En  un  mot,  les  efforts,  la 
marche,  le  mouvement  et  les  émotions  déterminent  secondaire- 
ment sur  ces  vaisseaux  lésés  d'une  façon  permanente,  un  trouble 
fonctionnel  intemiittent ,  le  spasme  vasculaire  d'où  naît  l'angor. 
Et  encore,  on  peut  dire  que  l'effort  —  et  peut-être  avec  lui  l'émo- 
tion —  n'agit  pas  seulement  parce  qu'il  réclame  un  excès  de 
travail  d'un  organe  insuffisamment  nourri,  connue  nous  l'avons 
dit  plus  haut,  au  sujet  de  la  comparaison  de  la  sténocardie  a\ecla 
claudication  intermittente,  mais  aussi  parce  que  sous  son  in- 
fluence, l;i  pression  intra-thoracique  s'élève,  et  que  l'afflux  du 
sang  vers  les  artères  périphériques  augmente,  au  détriment 
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môme  de  la  circulation  du  myocarde  déjà  ischémié.  C'est  la 
môme  idée  ainsi  exprimée  par  mon  savant  ami  Liégeois  l. 

«  Toutes  les  lésions  organiques  isehémiant  le  parenchyme 
cardiaque,  le  mettent,  de  par  L'ischémie,  en  imminence  morbide 
d'angine  de  poitrine,  le  rendent  siibcardialgique  (selon  l'expres- 
sion   si   ingénieuse    de   Dreyfus-Brisac)   Cette  ischémie 

augmente  jusqu'à  devenir  Yanémie.  C'est  alors  que  le  myocarde 
étant  tout  à  coup  privé  de  l'arrivée  vivifiante  du  sang  artériel, 
l'accès  d'angor  peut  surgir.  Tant  qu'il  n'y  a  qu'ischémie;  L'angine 
ne  saurait  éclater  ;  aussitôt  qu'il  y  a  anémie,  elle  est  susceptible 
de  se  manifester.  Pour  la  faire  éclore,  il  faut  donc  qu'il  sur- 
vienne une  cause  occasionnelle  redoublant  les  effets  de  l'ischémie, 
capable  de  la  transformer  brusquement  en  anémie.  C'est  là  préci- 
sément le  résultat  des  effets  des  troubles  viscéraux,  des  émotions, 
des  mouvements  ou  des  efforts  :  ils  transforment  Yischémie  myo- 
cardiaque  en  anémie  myocardiaque,  le  subcardialgique  en  car- 
dialgique.  » 

J'ai  répondu  à  cette  objection  qui  n'est  valable  môme,  ni  pour 
les  partisans  de  la  théorie  artérielle,  ni  pour  ceux  de  la  théorie 
nerveuse.  Car,  si  je  ne  tenais  pas  compte  des  enseignements  de 
la  clinique,  et  si  j'acceptais  cette  objection,  je  pourrais  la 
retourner  aux  nervistes  et  leur  demander  à  mon  tour  :  Comment 
se  fait-il  qu'une  lésion  permanente,  la  névrite  du  plexus  car- 
diaque, donne  lieu  à  un  symptôme  intermittent,  l'angor  pectoris  ? 

2°  L'anémie  d'un  muscle  ne  peut  engendrer  ni  expliquer  une 
•pareille  douleur. 

Je  réponds  par  l'exemple  de  ces  douleurs  extrêmement  violen  tes 
et  vraiment  atroces  de  la  gangrène  sénile  à  son  début,  avant 
l'apparition  des  plaques  de  mortification,  par  les  douleurs  de 
l'asphyxie  locale  des  extrémités,  et  par  celles  qui  suivent  la  com- 
pression des  douleurs  anévrysmales.  A  ce  sujet,  M.  Le  Fort 
s'exprimait  ainsi  à  l'Académie  de  médecine  :  «  Quant  à  l'intensité 
des  douleurs  ressenties  au  moment  de  l'attaque  angineuse, 
elle  n'a  rien  d'étrange  pour  les  chirurgiens  qui  ont  pratiqué  la 
compression  digitale  sur  les  anévrysmes;  tous  savent  qu'à  un 
certain  moment,  quand  l'ischémie  devient  complète  par  la  for- 
mation d'un  coagulum,  le  malade  accuse  dans  tout  le  membre 

'Liégeois.  (Concours  Portai.  Acad.  deméd.,  Paris,  1886.) 
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des  douleurs  atroces  tout  à  fait  comparables,  sauf  pour  le  siège, 
à  celles  de  l'angine  de  poitrine.  » 

J'ajoute,  pour  ma  pari,  qu'il  n'y  a  pas  de  maladies  plus  dou- 
loureuses que  les  affections  el  surtoul  les  inflammations  arté- 
rielles. G'esl  en  nous  appuyanl  même  sur  l'acuité  extrême  des  dou- 
leurs, que  toul  dernièrement,  dans  un  cas  assez  embarrassant 
que  m'a  fait  voir  mon  distingué  confrère,  le  Dr  Sarrade  (de 
Paris),  nous  avons  pu  porter  de  bonne  heure  le  diagnostic  d'ar- 
térite  du  membre  inférieur  droit.  Or,  à  ce  moment,  on  ne  pou- 
vaii  alors  rira  constater  sur  le  trajel  des  vaisseaux  artériels. 
Huit  jours  après,  la  gangrène  commençait  à  envahir  la  partie 
inférieure  de  la  jambe  avec  des  souffrances  atroces,  telles  qu'on 
en  voit  rarement. 

3°  La  théorie  artérielle  est  <'n  opposition  acre  le  siège  rétro- 
sternal  de  la  douleur  qui  devrait  plutôt  exister  c<  en  plein  cœiir». 

Cette  objection,  comme  les  deux  suivantes,  a  été  formulée  par 
A.  Martinet1,  élève  de.  Peler.  Mais  les  détails  dans  lesquels  je 
suis  entré  au  sujet  des  nombreuses  variétés  de  siège  de  cette  dou- 
leur me  servent  de  réponse,  et  je  renvoie  d'autre  part  l'objection 
aux  pai  tisans  de  la  théorie  nerveuse.  Comment  expliquer  aussi  avec 
cette  dernière,  le  siège  de  la  douleur  à  la  partie  moyenne  du  ster- 
num, à  gauche  et  à  droite  de  cet  os,  sur  une  ligne  transversale 
reliant  les  deux  mamelons;  comment  l'expliquer  encore  dans 
les  faits  nombreux  que  j'ai  cités  où  elle  ne  se  montre  pen- 
dant des  mois  qu'au  creux  épigastrique  ?  Comprenez-vous  avec 
cette  théorie,  pourquoi  encore  elle  n'a  pu  exister  pendant  cinq 
ou  six  ans,  connue  j'en  ai  cité  un  cas,  qu'au  liras  ou  à  l'avant- 
bras  ?  Comment  interpréter  la  douleur  des  amputés  à  l'extrémité 
du  membre  dont  ils  sont  privés,  la  douleur  d'une  névralgie  loin 
du  point  lésé  ? 

Je  reconnais  sans  doute  que.  le  pins  souvent,  les  angineux 
souffrent  en  arrière  de  la  première  partie  du  sternum,  au  niveau 
même  des  plexus  nerveux  du  cœur.  Mais,  lorsque  j'admets  que 
l'ischémie  dumyocarde  joue  le  seul  rôle  important  dans  la  production 
de  la  sténocardie,  je  n'ai  jamais  prétendu  que  la  névralgie  par  les 
nerfs  cardiaques  dût  être  un  seul  instant  révoquée  en  doute. 

4  A  Martinet.  Dô  l'angine  de  poitrine  rhumatismale  {kypérémic  du  plexus  car- 
diaque).  Thèse  inau^wr.  Paris  1 88 '•■ ,  p.  21. 
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Ge  serait  un  véritable  non  sens  de  prétendre  que  la  douleur  peut 
exister  sans  l'intermédiaire  du  système  nerveux.  Mais  je  dis  et 
j'affirme  que  cette  névralgie  est  seconde  à  l'ischémie  du  cœur, 
qu'elle  commence  par  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  de 
cet  organe  pour  se  réfléchir  et  se  répercuter  sur  les  centres  ner- 
veux du  cœur  (ganglions  ou  plexus  cardiaque).  D'un  autre  côté, 
le  fait  de  l'excitation  d'un  nerf  à  la  périphérie,  ne  s'appuie-t-i'l 
pas  sur  ce  précepte  formulé  par  Cl.  Bernard?  «La  partie  d'un  nerf 
«ni  on  peut  produire  la  plus  vive  excitation  est  la  périphérie1  ?  » 

ï°  La  théorie  artérielle  serait  en  opposition  avec  la  sensibilité 
obtuse  du  myocarde. 

Qui  a  démontré  cela?  C'est  Harvey  sur  son  fameux  malade  de 
Montmorency;  c'est  encore  autrefois  Haller,  qui  a  pu  toucher  et 
pincer  le  cœur  sans  déterminer  aucune  douleur;  c'est  Richerand, 
qui  a  fait  la  même  expérience  sur  un  malade  auquel  il  avait  ré- 
séqué les  côtes.  Mais  la  science  ne  s'arrête  pas  à  Harvey,  à  Hal- 
ler et  à  Richerand,  et  il  faut  tenir  compte  aussi  des  expériences 
récentes  et  contradictoires  de  Goltz,  qui  a  démontré  la  très  grande 
sensibilité  des  ventricules  aux  agents  douloureux. 

«  5°  V  intensité  delà  douleur  serait  en  désaccord  avec  la -profonde 
altération  du  myocarde.  On  a  même  ajouté  :  donc  le  myocarde 
ne  peut  plus  souffrir,  puisqu'il  n'existe  plus.  C'est  là  une  erreur 
anatomique,  le  myocarde  existe  toujours. 

Mais  cette  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde,  vous  l'ad- 
mettez encore  sur  la  foi  de  travaux  anciens  fort  incomplets,  et 
d'après  une  simple  vue  théorique  qui  vous  fait  dire,  sans  que 
vous  l'ayez  jamais  constaté,  que  la  dégénérescence  graisseuse 
d'un  muscle  est  fatalement  liée  aux  défauts  de  son  irrigation  san- 
guine. Or,  les  recherches  anatomiques  de  Letulle,  celles  qu'a 
poursuivies  mon  interne  le  Dr  Weber  établissent  au  contraire 
que  la  dégénérescence  graisseuse  proprement  dite  de  la  fibre 
musculaire  cardiaque  n'est  jamais  observée.  Et  si  l'on  ren- 
contre assez  souvent  des  myocardes  envahis  par  la  stéatose, 
il  s'agit  simplement  d'un  dépôt  graisseux  interstitiel,  d'une 
surchage  adipeuse  du  tissu  conjonctif  à  laquelle  la  fibre  cardiaque 


'  Cl.  Bernard.  Leçons  sur  le  système  nerveuv,  t.  I,  p.  101. 
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ne  prend  aucune  part.  Mais,  dans  la  sclérose  dumyo  carde,  je  le 
répète,  celle  dégénérescence  interstitielle  elle-même  esl  nne 
rareté.  . 

Quant  aux  altérations  nutritives  diverses  qui  marchent  de  pair 
avec  les  progrès  de  la  sclérose,  ce  sont  les  fibres  musculaires  les 
plus  éloignées  du  centre  circulatoire  qui  sont  les  premières 
atteintes,  tandis  que  toutes  les  fibres  voisines  des  vaisseaux  arté- 
riels gardent  au  contraire  très  longtemps  leur  striation  et  leur 
aspect  normal. 

Donc,  les  nerfs  restent  sains  puisqu'ils  sont  très  éloignés  des 
plaques  de  sclérose.  Et,  clans  la  seconde  forme  de  sclérose  du 
myocarde  sclérose  inflammatoire  par  endo-périarlérite),  si  les 
accidents  angineux  sont  moins  fréquents,  moins  accusés,  ce  n'est 
pas  seulement  parce  que  le  rétrécissement  et  l'oblitération  vas- 
culaires  sont  moindres,  mais  cela  peut  être  aussi  parée  que  la 
lésion  scléreuse,  faisant  immédiatement  suite  à  celle  des  vaisseaux 
dont  elle  n'est  qu'une  propagation,  détermine  plus  promptement 
une  dégénérescence  graisseuse  des  filets  nerveux.  Cette  dégéné- 
rescence, que  je  n'admets  encore  comme  pure  hypothèse  après 
Liégeois,  expliquerait  ainsi  l'absence  d'accidents  angineux  dans 
certains  cas  de  coronarite. 

6°  La  théorie  serait  en  désaccord  avec  les  résultats  souvent 
négatifs  de  la  percussion  et  de  l'auscultation. 

Pour  les  angines  fausses,  que  nous  étudierons  plus  tard,  le  nu. 
est  toujours  exact;  pour  les  angines  vraies,  ce  fait  peut  se  ren- 
contrer. Or,  je  demande  si  une  plaque  d'aortite.  large  comme  une 
pièce  de  vingt  centimes,  entourant  et  obstruant  en  partie  les 
artères  coronaires  peut  donner  lieu  à  aucun  signe  stéthoscopique, 
et  provoquer  d'autres  accidents  que  ceux  de  la  sténocardie? 
Mais  l'existence  de  ces  derniers  est  un  motif  suffisant  pour  faire 
suivre  le  diagnostic  clinique  d'angor  pectoris  du  diagnostic 
anatomique  :  rétrécissement  ou  oblitération  des  coronaires.  D'un 
autre  côté,  lorsque  la  sclérose  envahit  le  muscle  cardiaque, 
elle  donne  lieu  à  une  symptomatologie  peu  connue,  je  le  veux 
lj:('M-  niais  qui  n'en  esl  pas  moins  pour  moi  des  plus  évidentes. 

Cette  objection  n'aurait  donc  pas  une  grande  importance  si 
elle  n'avait  été  formulée  autrefois  par  un  grand  clinicien.  Or. 
parcourons  avec  lui  les  observations  qu'il  cite  pour  la  démonstra- 
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tration  de  sa  tfcèse  :  Trousseau,  par  exemple,  veut  s'appuyer  sur 
l'absence  d'altérations  organiques  et  sur  «  l'extrême  variabilité  des 
phénomènes  anguleux»  pour  ranger  ceux-ci  dans  le  cadre  des  né- 
vroses, et  parmi  les  névralgies.  Mais  cette  extrême  variabilité  des 
phénomènes  est,  pour  moi,  un  argument  de  plus  à  ajouter  à  la 
distinction  fondamentale  de  l'angine  vraie  et  des  pseudo-angines. 
Quant  à  l'absence  des  altérations  organiques  qu'il  invoque  en 
laveur  de  la  théorie  nerveuse,  voyons  si  l'objection  est  sérieuse  : 

ïl  cite  l'exemple  d'une  femme  de  quarante-sept  ans1  qui  avail 
été  atteinte,  dans  son  adolescence,  d'une  chlorose  fort  opiniâtre 
avec  douleurs  névralgiques  très  vives  et  variables  dans  leur  siège, 
puis  depuis  quelques  années,  de  douleurs  rhumatoïdes  vagues 
avec  troubles  nerveux  étranges,  ressemblant  à  de  l'hypocondrie. 
Depuis  deux  ans,  elle  éprouve,  lorsqu'elle  monte  rapidement  un 
escalier,  une  douleur  aiguë  derrière  le  sternum  avec  irradiations 
brachiales.  «  J'ai  ausculté,  ajoute-t-il,  son  cœur,  ses  poumons 
avec  le  plus  grand  soin,  je  dirais  avec  la  sollicitude  la  plus 
dévouée,  et  cela  à  plusieurs  reprises,  au  moment  même  où  elle 
venait  d'éprouver  un  de  ses  plus  forts  accidents,  et  jamais,  abso- 
lument jamais,  je  n'ai  perçu  dans  le  rythme  du  cœur,  dans  les 
bruits  valvulaires,  dans  la  région  de  l'aorte,  dans  les  poumons,  le 
plus  petit  signe,  le  plus  petit  phénomène  différent  de  ce  que  l'on 
trouve  dans  l'état  normal,  à  cela  près  d'une  accélération  notable 
des  battements  cardiaques.  »  — Il  cite  encore  l'exemple2  d'un 
homme  de  quarante-cinq  ans,  rhumatisant,  goutteux  et  syphili- 
tique, atteint  d'angor  pectoris  dans  la  forme  la  plus  véhémente  et 
chez  lequel  «  l'investigation  la  plus  minutieuse  ne  lui  permit  de 
rien  constater  d'anormal  dans  les  organes  contenus  dans  la  cavité 
thoracique  ».  L'absence  de  bruits  morbides  dans  ces  deux  obser- 
vations que  le  célèbre  clinicien  invoque  pour  affirmer  que  «  l'an- 
gine de  poitrine  ne  peut  pas  être  l'expression  d'une  lésion  orga- 
nique »,  n'a  aucune  espèce  d'importance.  Et  qui  dit  cela?  Ces! 
Trousseau  lui-même  qui,  une  page  plus  loin,  entre  en  contradic- 
tion avec  lui-même,  lorsqu'il  cite  deux  autres  exemples  d'angine 
de  poitrine  précédant,  pendant  plusieurs  années,  l'expression 
s\ mptomatique  de  lésions  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

Méditez  ces  deux  observations  que  je  place  sous  vos  yeux,  cl 
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vous  verrez  que  l'absence  de  Lésions  cardio-aortiques  constatée 
par  l'auscultation  etla  percussion  n'est  pas  une  preuve -en  faveur 
de  la  nature  névralgique  de  l'angor  : 

«J'ai  été  témoin,  avec  Mark,  d'un  fait  qui  doit  rendre  bit'  n 
circonspect  lorsque  l'on  veut  affirmer  qu'il  n'existe  pas  de  lésions 
organiques.  Un  ancien  agent  de  change 1  près  la  Bourse  de  Paris, 
autrefois  sujet  à  des  coliques  hépatiques  fort  graves  et  qui 
avaient  disparu  depuis  quelques  années,  commença  à  se  plaindre 
de  suffocations  subites  qui  le  saisissaient  quand  il  faisait  un 
exercice  un  peu  plus  violent  que  d'habitude.  La  suffocation  était, 
accompagnée  d'une  douleur  vive  derrière  le  sternum  irradiant 
dans  l'épaule  et  dans  le  bras  gauche.  11  n'y  avait  pas  d'oppres- 
sion habituelle,  et  rien  ne  faisait  supposer  que  Xangor  pectoris 
fût  symptoma tique  d'une  lésion  organique.  Mais,  plus  tard,  l'aus- 
cultation permit  de  reconnaître  l'existence  d'un  anévrisme  de  la 
crosse  de  l'aorte  qui  prit  un  accroissement  rapide,  et  alors,  outre 
l'orthopnée  habituelle,  il  y  avait  des  attaques  d'angine  de  poitrine 
qui  se  renouvelaient  à  l'occasion  du  plus  petit  mouvement.  Un 
jour  que  Mark  venait  de  passer  quelques  moments  avec  lui,  l'en- 
courageant et  le  consolant,  il  descendit  et  le  malade  l'avait  re- 
conduit jusqu'à  la  porte  de  sa  chambre  11  était  à  peine  au  bas 
de  l'escalier  que  le  domestique  l'appela  en  toute  bâte.  11  remonta 
précipitamment  et  ne  trouva  qu'un  cadavre.  La  tumeur  s'était 
subitement  ouverte  dans  la  trachée  artère,  causant  une  hémop- 
tysie mortelle.  » 

«  Au  mois  de  septembre  1862,  j  étais  consulté —  ajoute  encore 
Trousseau  —  par  un  malade2  que  le  Dr  Lefebvre  (de  Roubaix) 
m'adressait  pourlui  donner  mon  avis  au  sujet  d'une  angine  de  poi- 
trine dont  il  riait  affecté.  Vangor  pectoris  avait  débuté  brusque- 
ment vers  le  milieu  de  l'année  précédente,  pendant  une  promenade 
faite  après  le  diner.  et  les  accidents  s'étaient  répelés  plusieurs  jours 
dr  <uite.  Ils  avaient  cessé  pendant  quelque  temps  pour  reparaître 
avec  plus  de  vivacité,  à  heures  fixes.  Bientôt  ils  perdirent  leur 
périodicité  et  se  renouvelèrent  sous  l'influence  du  plus  pelil 
effort,  ou  bien  pendant  le  sommeil,  lors  du  réveil  en  sursaut. 
Enfin,  se  déclarèrent  les  symptômes  d'une  grave  hypertrophie  du 
cœur  avec  Lésions  des  ventricules.  » 


'  Trousseau.  LOG.  cit.,  p.  531.  Obs.  GLXXII.  —  «  Uns.  CL.WHJ 
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Ainsi  donc,  Trousseau  s'appuie  sur  l'absence  de  lésions  pour 
démontrer  la  nature  névralgique  de  l'angor,  et  une  page  plus 
loin  il  soutient  le  contraire  puisqu'il  démontre  par  deux  exemples 
probants  que  ces  lésions  peuvent,  non  pas  apparaître,  mais  se 
révéler  longtemps  après  l'apparition  des  premiers  phénomènes 
anguleux.  Gomment  donc  concilier  ces  deux  affirmations  con- 
traires? Je  sais  bien  que  Trousseau  explique  la  survenance  de 
cette  névralgie  cardiaque  par  le  développement  d'une  tumeur 
anévrismale  qui  finit  par  comprimer  les  uerfs  du  plexus  cardiaque, 
ce  qui  n'aurait  pas  lieu  au  début  de  l'affection.  Mais  dans  les  ras 
où  il  n'\  a  pas  de  tumeur  anévrismale,  où  la  lésion  bornée  au 
pourtour  des  coronaires  sans  autre  rayonnement  inflammatoire 
n'a  pu  se  propager  jusqu'aux  nerfs  qui  entourent  la  crosse  aor- 
tique,  je  vous  demande  si  la  théorie  de  la  compression  ou  de 
l'inflammation  de  ces  nerfs  peut  se  soutenir  un  seul  instant. 
A  l'époque  où  vivait  Trousseau,  les  symptômes  de  l'aortite  aiguë 
étaient  mal  étudiés,  et  il  n'est  pas  étonnant  qu'il  en  ait  méconnu 
l'existence.  Enfin,  dans  beaucoup  de  cas  encore,  dans  ceux  aux- 
quels je  faisais  allusion  et  relatifs  à  une  aortite  limitée  au  pour- 
tour des  coronaires,  vous  savez  que  l'auscultation  et  la  percussion 
sont  incapables  le  plus  souvent  de  révéler  le  moindre  bruit  mor- 
bide. 

Je  pourrais  citer  plusieurs  exemples  à  l'appui  de  cette  thèse. 
J'aime  mieux  reproduire  les  réflexions  que  me  suggérait  en  1883. 
dans  mon  mémoire  paru  dans  la  Revue  de  médecine,  l'observa- 
tion d'un  malade  mort  d'angine  de  poitrine  dans  mon  service  de 
l'hôpital  Tenon  : 

Un  homme  jeune,  disais-je  alors,  d'apparence  vigoureuse, 
atteint  d'alcoolisme  et  de  syphilis  —  deux  causes  réunies  pour  la 
production  de  l'artériteou  d'une  aortite —  meurt  rapidement  sous 
les  étreintes  d'un  accès  d'angor  pectoris.  Pendant  la  vie  l'auscul- 
tation n'a  pas  permis  de  constater  le  moindre  bruit  morbide  à  la 
pointe  du  cœur  ou  à  sa  base,  pas  même  ces  bruits  aortiques  secs 
et  parcheminés,  ou  encore  ce  second  bruit  clangoreux  el  retentis- 
sant de  l'aorte  qui  permettent  de  soupçonner  au  moins  une  légère 
altération  des  sygmoïdes  ou  du  vaisseau.  Les  partisans  de  la  né- 
vralgie cardiaque  avaient  beau  jeu, — si  l'autopsie  n'avait  pas  été 
pratiquée,  — pour  admettre  une  angine  de  poitrine  essentielle, 
sine  uni 'fia.  Le  malade,  en  effet,  avait  trente-deux  ans;  il  n'était 
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pas  à  l'âge  de  l'athéromasie  artérielle  eL  de  la  vieillesse  des 
artères;  les  résultats  de  la  percussion  et  de  l'auscultation  du 
cœur  ou  de  l'aorte  riaient  absolument  négatifs;  le  patient  était 
fumeur,  il  venait  même  de  fumer  plusieurs  cigarettes  (circons- 
tance qui  avait  bien  pu,  il  est  vrai,  jouer  le  rôle  de  cause  occa- 
sionnelle de  l'accès).  N'avait-on  pas  des  raisons  suffisantes  pour 
admettre  une  angine  de  poitrine  par  névralgie  cardiaque  ?  Mais 
la  uécropsie  révéla  l'existence  d'une  aortite  des  plus  évidentes, 
aortite  oblitérante  au  premier  chef,  et  si  bien  oblitérante  que 
l'ouverture  des  artères  émergeant  de  la  crosse  aortiquc  était 
considérablement  rétrécie,  et  que  l'artère  coronaire  laissait  à 
peine  passer  la  pointe  d'un  fin  stylet.  D'où  cette  conclusion  que. 
l'absence  de  signes  physiques  n'est  pas  une  raison  suffisante  pour 
admettre  une  angine  de  poitrine  •<  sine  materia  »>. 

7"  La  théorie  artérielle  serait  en  désaccord  urée  l'existence  des 
troithlcs  oaso- moteurs,  dus  à  l'intervention  du  grand  sympathique 
contenu  dans  le  pie. rus  cardiaque. 

Celte  forme  vaso-motrice,  fréquente  surtout  chez  les  hystériques 
et  les  névropathes,  existe  bien  réellement  dans  l'angine  vraie.  Outre 
les  observations  que  je  citerai  plus  loin,  en  voici  deux  intéres- 
santes :  La  première,  qui  appartient  à  Vitone1,  mentionne  que  les 
accès  s'accompagnaient  d'une  augmentation  de  la  chaleur  et 
d'hyperhydrose  dans  tout  le  côté  gauche  du  corps.  Dans  la  seconde, 
rapportée  par  Hallopeau-,  les  accès  s'accompagnaient  d'une  sen- 
sation de  froid  et  d'un  léger  frissonnement  dans  tout  le  côté 
gauche  du  corps  depuis  la  "tète  jusqu'aux  pieds,  et  en  même 
temps  de  pâleur  de  la  l'ace;  une  fuis,  l'attaque  est  suivie  pendant 
quelques  minutes  d'un  étourdissement  qui  dure  quelques  se- 
condes et  contraint  le  malade  a  s'asseoir,  et  d'une  sensation  très 
prononcée  d'engourdissement  en  même  temps  que  d'une  parésie 
du  pied  droit.  Tous  ces  symptômes  ne  peuvent  certainement  s'ex- 
pliquer (pie  par  un.-  lésion  ou  une  compression  des  filets  sympa- 
thiques du  plexus  cardiaque,  et  vous  voyez  que  je  fournis  des 
armes  à  mes  adversaires,  puisque  je  reponds  à  une  objection  qui 
ne  m'a  [tas  eie  encore  posée.  —  Mais,  je  n'ai  jamais  nié  l'existence 


1  Vitone.  l.oc.  cit. 

1  Dallopeau.  Loe.  cit. 
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de  la  névrite  cardiaque,  j'affirme  seulement  qu'elle  est  incapable 
de  produire  e  syndrome  de  l'angine  de  poitrine  vraie,  j'af 
encore  que,  lorsqu'il  y  a  endo-aortite  avec  rétrécissement  de 
coronaires  et  sans  lésion  du  plexus  cardiaque,  la  sténocardie  se 
produit,  j  affirme  toujours  que  ces  phénomènes  vaso-moteurs  sont 
des  symptômes  surajoutés  au  syndrome  angineux. 

Mais  voici  les  deux  dernières  objections  que  j'ai  réservées  pour 
[a  lin  de  cette  longue  discussion,  parce  qu'elles  ont  une  certaine 
importance  et  qu'elles  ont  la  prétention  de  battre  complètement 
en  brèche  la  théorie  artérielle  que  je  soutiens  en  m'appuyanl  sur 
anatomie  et  la  physiologie  pathologiques,  sur  la  clinique,  et  sur 
les  résultats  de  la  thérapeutique. 

8°  Observations  d'angines  de  poitrine  sans  lésion  des  coro- 


naires 


Le  fait  est  absolument  exact,  d'abord  en  ce  qui  concerne  l'an- 
gine tabagïque. 

Dans  mon  travail  de  1883,  j  ai  même  cité  un  fait  de  Richter, 
dans  lequel  l'autopsie  n'avait  permis  de  constater  aucune  lésion 
coronaire  chez  un  fumeur  atteint  de  sténocardie.  J'ai,  de  mon 
côté,  rapporté  une  observation  communiquée  par  mon  collègue 
et  ami  Letulle  :  Un  homme  de  quarante-deux  ans,  adonné  aux 
excès  tabagiques,  meurt  subitement,  et  à  l'autopsie  on  trouve 
les  «  artères  perméables  et  vides'  ». 

Notez  bien,  Messieurs,  cette  particularité  importante  :  les  ar- 
tères étaient  vides  de  sang,  parce  qu'elles  avaient  été  soumises 
pendant  la  vie  à  une  contraction  énergique  sous  l'influence  de  la 

1  Dans  le  fait  présenté  à  la  Soc.  nied.  des  hôpitaux  (27  mai  1887),  par  M.  Bail, 
il  s'agit  d'un  homme  de  trente-quatre  ans  atteint  d'angine  de  poitrine  et  à  l"au- 
lopsie  duquel  on  trouva  les  orifices  des  coronaires  manifestement  dilatés,  et  ces 
vaisseaux  perméables  à  une  injection.  Or,  cette  observation  nY-l  pas  concluante: 
car  la  dilatation  de  l'embouchure  des  coronaires  peut  s'accompagner  de  rétré- 
cissements multiples  sur  leur  parcours,  et  il  n'est  pas  suffisant  de  pratiquer  une 
injection  d'eau  dans  leur  intérieur  pour  conclure  à  leur  perméabilité  complète. 
—  L'observaUon  de  P.  Chéron  (Gaz.  hebd.,  1884)  est  relative  à  un  jeune  homme 
de  dix-neuf  ans  atteint  de  symphyse  cardiaque  avec  rétrécissement  et  insuffisance 
aortiques.  Il  mourut  subitement  après  avoir  présenté  quelques  accès  angineux. 
A  l'autopsie,  on  ne  trouve  rien  au  plexus  cardiaque,  rien  aux  coronaires,  mais 
le  «  tissu  cardiaque  est  pale  et  anémié  »>.  Or,  cette  pâleur  et  celle  anémie  du 
lissu  cardiaque  sonl  le  plus  souvent  en  rapport  avec  le  rétrécissement  ou  l'obli- 
tération des  coronaires;  de  plus,  ici  la  péricardite  était  suffisante  pour  rendre 
compte  des  accès  angineux. 
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nicotine.  L'angine  tabagique  réalise,  en  effet,  le  hp  >  accompli 
de  la  sténocardie  par  rétrécissement  fonctionnel  et  spasmodique 
des  artères  coronaires.  J'en  ai  pour  preuve  rexpérimentation 
physiologique  qui  a  démontré  à  Cl.  Bernard  le  pouvoir  vaso- 
constricteur  de  la  nicotine;  car,  chez  une  grenouille  nicotinisée, 
te  célèbre  physiologiste  a  vu  se  produire  immédiatement  dans  la 
membrane  interdigitale  «  une  déplétion  du  système  artériel, 
dont  les  vaisseaux  se  rétrécissent  de  façon  à  se  vider  complète- 
ment)). Or,  cette  tétanisaiion  vasculaire  s'étend  certainement  aux 
vaisseaux  nourriciers  du  cœur,  dont  elle  détermine  le  rétrécisse- 
ment spasmodique,  d'où  l'accès  d'angor.  J'en  ai  pour  preuve  les 
enseignements  de  la  clinique,  qui  me  démontrent  que  les  carac- 
tères de  l'angine  tabagique  rappellenl  absolument  ceux  de  l'an- 
gine de  poitrine  vraie,  avec  sa  production  fréquente  sous  l'in- 
fluence des  efforts,  des  émotions  ou  d'une  marche.  J'en  ai  pour 
preuves  enfin,  les  résultats  drs  autopsies  qui  démontrent  dans 
toutes  les  observations  d'angine  tabagique  l'existense  d'une  ané- 
mie très  prononcée  des  centres  nerveux,  des  méninges  et  du 
cœur,  comme  le  prouvent  les  observations  de  Richter,  de  Liebert 
el  de  Schotten.  Si  Skal  (d'Edimbourg)  etTaylor1  ont  cité  des  cas 
où  les  organes  étaient,  au  contraire,  hypérémiés,  c'est  parce 
qu'il  s'agissait  d'intoxication  aiguë  dans  laquelle  le  spasme  vas- 
culaire avait  fait  place  à  un  relâchement  parais  tique. 

Ainsi  donc,  chez  les  fumeurs,  les  autopsies  sont  négatives, 
e'est  même  là  presque  la  règle,  et  la  théorie  n'en  est  pas  infirmée; 
il  s'agit,  non  d'un  rétrécissement  organique  des  coronaires,  mais 
d'un  rétrécissement  spasmodique,  comme  le  démontrent  l'expé- 
rimentation, les  faits  cliniques  et  les  constatations  anatomiques. 

J'ai  répondu  ainsi  à  l'objection  du  docteur  Hirtz,  qui  dernière- 
ment mentionnait,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  l'exemple 
d'une  autopsie  d'angine  chez  un  fumeur,  sans  aucune  lésion  des 
coronaires. 

Cependant,  dans  certains  cas,  le  tabagis        peut  déterminer 

•  les  lésions  à  la  longue  et  donner  lieu  par  lui-même,  sans  l'in- 
tervention d'aucune  autre  cause  (comme  l'alcoolisme,  le  satur- 
nisme, la  syphilis,  l'arthritisme  ou  l'état  sénile),  à  des  lésions 
artério-scléreuses,  à  des  poussées  d'aortite.  Ce  fait,  qui  rencon- 

1  Skal  (Edimbourg,  1856);  -  Taylor  {Guf*  hosp.  1859). 


480         LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  UK  CLINIQUE  MÉDICALES 

trcra  certainement  des  contradicteurs,  me  parait  démontré,  et 
j'ai  été  heureux  de  voir  que  le  Dr  Favarger,  tout  dernièrement, 
mettait  certaines  myocardites,  ou  dégénérescences  graisseuses 
du  cœur,  sur  le  compte  de  l'intoxication  tabagique. 

a).  Gomme  une  sorte  de  corollaire  à  l'objection,  on  dit  encore  : 
Il  existe  des  ras  oVaortite  sans  lésion  des  coronaires. 

Cela  se  peut;  mais  d'autres  lésions  coïncidentes  (l'insuffisance 
ou  le  rétrécissement  aortique,  la  myocarditc  scléreuse,  la  seule 
sclérose  des  coronaires)  peuvent  concourir  au  même  résultat,  et 
cela  suffit  pour  produire  l'ischémie  du  myocarde 

Du  reste,  il  faut  se  rappeler  que  certaines  aortites  sont  limi- 
tées au  pourtour  des  coronaires,  et  qu'il  n'existe  pas  et  ne  peut 
pas  exister  alors  vers  le  plexus  cardiaque  de  rayonnement  inflam- 
matoire qui  puisse  expliquer  le  syndrome  angineux.  11  faut  savoir 
encore  que  dans  l'artério-sclérose,  surtout  au  début,  dans  les 
aortites  récentes  et  encore  superficielles,  il  seproduitdes  réflexes 
vasculaires  dont  l'importance  est  grande  en  clinique.  M.  François- 
Frank,  en  introduisant  un  valvulotome  dans  l'aorte  d'un  cheval, 
et  en  irritant  la  zone  aortique  située  au-dessus  des  sygmoïdes, 
a  produit,  par  action  réflexe,  une  contracture  des  vaisseaux  arté- 
riels et  une  augmentation  considérable  de  la  tension  vasculaire. 
Pourquoi  ne  pas  admettre  que  l'irritation  pathologique  créée  par 
laorlite  à  son  début,  soit  capable  de  déterminer  une  contracture  des 
vaisseaux  artériels,  contracture  à  laquelle  doivent  participer  né- 
cessairement les  vaisseaux  coronaires  (d'où  ischémie  cardiaque 
et  angine  de  poitrine)?  Ces  réflexes  vasculairo  se  produisenl 
surtout  au  début  des  aortites  et  disparaissent  lorsque  les  lésions 
sont  plus  avancées.  Cette  sorte  de  paradoxe  pathologique  rentre 
dans  une  loi  de  pathologie  générale  judicieusement  émise  par 
Lasègue  :  «  Les  réflexes  surviennent  dans  les  lésions  superfi- 
cielles des  organes  et  disparaissent  dans  les  lésions  profondes.  » 
Voilà  pourquoi  le  vertige  est  si  fréquent  dans  les  dyspepsies,  si 
rare  dans  les  lésions  graves  de  l'estomac,  telles  que  le  cancer; 
car,  du  jour  où  une  lésion  profonde  envahit  un  organe,  elle  y 

supprime  les  réflexes. 

Cette  contracture  vasculaire.  très  fréquente  non  seulement  dans 
dans  les  lésions  de  l'aorte,  mais  aussi  et  surtout  au  début  et 
dans  le  cours  de  l'artério-sclérose  dont  elle  est  à  la  fois  une  des 
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causes  ei  des  effets,  explique  les  accès  de  pâleur  faciale,  les  re- 
froidissements partiels,  l'excès  de  tension  artérielle,  les  phéno- 
mènes concomitants  de  syncope  locale  des  extrémités,  et  aussi 
cette  petitesse  d'un  des  deux  pouls  radiaux  que  j'ai  souvent 
remarquée  d'une  façon  temporaire  chez  les  angineux,  et  qu'il 
faut  distinguer  de  cette  inégalité  permanente  des  pouls  radiaux, 
due  au  rétrécissement  organique  d'une  des  artères  sous-cla- 
vières. 


b).  Certaines  observations  mentionnent,  il  est  vrai,  la  perméa- 
bilité des  artères  cardiaques  à  leur  origine,  mais  ne  tiennent  pas 
compte  de  la  sténose  coronaire  dans  l'intérieur  même  du  myo- 
carde. —  En  voici  un  exemple  récent  :  mon  collègue  Dieu- 
lafoy,  dans  une  de  ses  communications  si  instructives  sur  la 
maladie  de  Bright  sans  albuminurie,  s'exprime  en  ces  termes  : 

«  La  maladie  de  Bright  peut  présenter  au  nombre  de  ses 
symptômes  les  différentes  manifestations  de  l'angor  pectoris,  et 
l'angine  de  poitrine  brightique  peut  reconnaître  pour  causes'ou 
une  névralgie  simple  des  nerfs  cardio-aortiques  ou  une  névralgie 
associée  à  des  lésions  cardio-aortiques.  »  Or,  dans  l'autopsie 
d'un  brightique  à  laquelle  il  fait  allusion,  il  mentionne  bien  exac- 
tement des  lésions  d'aortite  ancienne  et  récente,  la  perméabilité 
de  l'orifice  des  coronaires  qui  est  induré  et  dont  le  «  trajet  dit- 
il,  ne  présente  aucune  altération»  ;  et,  par  une  contradiction  que 
je  me  permets  de  lui  signaler,  il  constate  au  contraire  le  rétré- 
cissement considérable  des  artérioles  rénales,  et  des  lésions 
extrêmement  importantes  constatées  au  microscope  sur  les  artères 
cardiaques,  qui,  un  instant  auparavant,  avaient  été  déclarées 
saines.  Je  cite  textuellement  :  «  Le  cœur  est  très  atteint.  Sur  une 
coupe  des  piliers  du  ventricule  gauche,  on  trouve  des  faisceaux 
de  tissu  scléreux  ;  les  vaisseaux  artériels  sont  rétrécis  et  émettent 
a  leur  pourtour  des  prolongements  qui  s'enfoncent  entre  les  fais 
ceaux  musculaires    Les  artères,  même  dans  les  points  sain, 
offrent  des  traces  d  endopériartérite  et  envoient  des  prolongements 
fibreux   Larténo-sclérose  a  donc  été  le  point  de  départ  de  la 
myocardite  interstitielle.  »  P  la 

eur  rclrec  ssement,  est  précisément  la  lésion  de  l'angine  de  noi- 
tnne  ;  et  d'un  autre  coté,  les  faits  de  Strnmpell,  WeigerÏ  Z- 
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gler,  Ogle,  Karl  Huber,  Poletika  et  tous  ceux  qui  me  sont  per- 
sonnels démontrent  que  la  sclérose  coronaire  est  capable,  à 
clic  seule,  de  déterminer  l'arrêl  du  cœur. 

9°  Observations  de  se  h:  roses  et  de  sténoses  coronaires  sans 
angine  de  poitrine. 

C'est  là  une  objection  grave,  sans  doute,  mais  à  laquelle  il  n'est 
pas  difficile  de  répondre  victorieusement. 

Kreysig  avait  déjà  (en  rappelant  les  faits  de  Morgagni,  Sénac, 
Deidier,  Haller,  Bellini,  Hewson,  Erdmann  et  Lentin)1  démontré 

que  les  malades  n'avaient  pas  élé  sufûsa  Lentobservés  pendant 

la  vie.  On  conçoit  que  je  ne  veuille  pas  me  servir  d'un  argument 
semblable  lorsqu'il  s'agit  d'observateurs  comme  MM.  Blachez, 
A.  Robin,  Jaccoud,  R.  Moutard-Martin,  qui  ont  signalé  des  cas 
où  l'absence  d'angor  contrastait  avec  l'existence  de  lésions  plus 
ou  moins  prononcées  des  coronaires.  La  science  renferme  d'autres 
exemples  semblables  que  je  ne  veu^  pas  dissimuler  et  que  je 
suis  heureux  même  de  présenter  aux  adversaires  de  la  théorie 
artérielle:  ce  sont  ceux  de  Joseph  Franck,  de  Stokes,  d'IIommer, 
d'Ogle,  de  Sands,  de  Samuel  West,  de  Bennett,  de  HaushaRrr 
et  Démange,  d'Ewald2. 

A  quelques-unes  de  ces  observations  j'adresserai,  à  mon  tour, 
les  objections  suivantes  : 

a).  Quelques-unes  notent  un  état  athéromateux  très  avancé 
des  coronaires.  Or,  athérome  ne  veut  pas  toujours  dire  imperméa- 
bilité, et  il  faut  que  celle-ci  existe  pour  que  l'ischémie  car- 
diaque, c'est-à-dire  l'accès  angineuv  puisse  se  produire  (obser- 

4  Morgagni.  Epist.  XXIV,  §  17.  —  Sénac  (Deidier  Traité  des  tumeurs,  p.  329. 
liv.  VI,  chap.  vin,  §  10.  —  Haller.  Opusc.  path.,  obs.  50-51  et  Physiol.  élément.) 

—  Bellini.  De  Morbis  corporis.  Ed.  1714,  p.  616.  —  Hewson,  Samml.palh.  acrzte 
4  Bd.  Versuche  ùber  dus  Blut  2  tes  Theil,  p.  9i.  —  Erdmann  Œonïs  Arch.  filr 
medicin  Erfahrung  9  Bd.,  1  II fL  1806.  p.  95.  —  Lenlin.  Beilraege  zur  praktich. 
Arzneiwineuschaft  3  Bd.,  p.  113. 

a  Franck.  Loc.  cit.,  t.  IV,  p.  457,  note  25.-  Stokes,  loc.  cil.  Ogle,  loc.  cil.  Sands 
{New- York  med.  Record  1873.  -  Hommer.  —  Wiener,  mcd.  Woch.  1877.—  Bla- 
chez. Soc.  méd.  des  hôp.  8  juin  1877.  —  Samuel  West.  Soc.  path.  de  Londres, 
6  mars  1883.  —  Bobin.  Soc.  méd.  des  hôp.  8  juin  1877.  —  Jaccoud.  Chn.  mcd. 
1885-86,  p.  448.  —  B.  Moutard-Martin  {Soc.  méd.  des  hôp.  1887.  —  B^ett. 
Dabi.  Qualert.  Jour.  nov.  1867,  p.  444.—  Ewald.  Soc.  de  méd.  Int.  deBerhm,  188/. 

—  Haushalter.  Thèse  de  Nancy,  1887,  sur  le  cœur  sénile.  —  Démange.  Elude  clin, 
sur  la  vieillesse.  Nancy  1887. 
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valions  de  Morgagni,  Sénac,  Haller,  Bellini,  Franck,  Ogle,Sands(, 
Robin,  Haushalter,  Démange,  Ewald). 
Mais  voyons  quelques  uns  de  ces  faits  : 

Bennett  rapporte  l'observation  d'un  anévrysme  de  l'aorte1  oùl'his- 
toire  clinique  est  muette  sur  des  accidents  angineux.  A  l'autopsie,  on 
a  trouvé  la  coronaire  droite  complètement  oblitérée  à  son  origine 
{Dublin  Quaterly  Journ.  nov.,  1867,  p.  444.) 

Un  homme  de  cinquante-six  nus2  meurt  d'accidents  pulmonaires 
sans  avoir  jamais  présenté  d'accès  sténocardiaques.  A  l'autopsie,  on 
trouva  les  artères  coronaires  très  athéromateuses  et  en  partie  obs- 
truées l'une  des  branches  renfermait  un  thrombus  (Sands,  New-York 
med.  Record,  1er  avril  1873.)  v 

Un  malade  meurt  de  syncope  3  après  avoir  présenté  pendant  la  vie 
un  pouls  de  plus  en  plus  ralenti,  mais  jamais  de  douleur  dans  la 
région  cardiaque.  A  l'autopsie,  plaques  calcaires  à  l'entrée  des  coro- 
naires, les  obstruant  totalement  avec  dégénérescence  graisseuse  du 
myocarde  (Hoinmer.   Wiener  med.  Woch.  1887). 

Une  femme  de  soixante-seize  ans  \  morte  subitement  après  avoir 
présente  pendant  la  vie  des  symptômes  demi-asphyxiques,  présente 
a  1  autopsie  un  ramollissement  du  myocarde  au  tiers  inférieur  du 
ven  ncule  gauche.  «  La  coronaire  gauche  est  complètement  oblitérée 
en  deux  points  de  son  calibre  par  deux  bouchons  athéromateux  dont 
un  se  trouve  a  l'origine  du  sillon  de  la  face  antérieure  du  cœur  e 
Uutre  vers  la  partie  moyenne  du  ventricule,  de  telle  sorte  què  la 
partie  inférieure  de  la  paroi  ventriculaire  ne  reçoit  plus  qu'une  fort 
minime  quantité  de  sang,  l'artère  coronaire  postérieure  éta  t  eHe- 
même  atheromateuse  et  partiellement  oblitéré  par  des  m-oXcUons 

aemea.,  a       13 juillet  1877,  p.  438-439). 

A  l'autopsie  d  une  femme  de  soixante-quatorze  ans»,  on  trouve  les 
Irions  dun  athérome  généralisé  avec  aortite  chronique  les  deux 
artères  coronaires  sont  athéromateuses  et  l'une  d'elles  présentant  d^ 
nombreuses  places  d'athérome,  est  .  à  son  origine  Z%5ÏÏZ%£ 
Bée  .  Le  muscle  cardiaque  est  dégénéré,  scléreux  SS' 
reuse)  la  tunique  interne  de  ses  artérioles  est  épaissie  et  par  soi  e" 
«  elle  oblitère  presque  complètement  la  lumière  des  va  sseanx  de  nètlt 
calibre  .  (Jaccond.  Leçon,  de  clinique  médicale,  4888  S,  p  448) 

Unvi,illard  de  quatre-vingt-cinq  ans«  est  pris,  le  24  janvier  4885, 

CÛS^'LT  cS'.XW-UV-  '  ^  CUX»...  --O.S. 
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d'hémiplégie  droite  avec  perle  de  connaissance,  et  il  meurt.  Il  n'avait 
été  vu  qu'une  l'ois,  le  13  janvier  1885,  et  rien  dans  sa  santé  ne  portait 
alors  à  l'interroger  sur  une  angine  de  poitrine,  ce  qu'on  ne  lit  pas 
du  reste.  A  l'autopsie,  on  trouva  les  artères  coronaires  totalement 
calciliéeset  rétrécies,  tellement  qu'elles  admettaient  à  peine  l'introduc- 
tion d'un  lin  stylel  de  trousse  A .  Robin.  Soc.  méd.  des  hôp.,  I H8.*i  et 
leçons  de  clinique  et  thérapeutique  médicales. 

Dans  un  cas  les  troncs  des  coronaires  étaient  extrêmement  calci- 
fiés, mais  ses  branches  étaient  saines,  et  le  muscle  cardiaque  ne  pré- 
sentait aucune  trace  de  dégénérescence  graisseuse.  Pendant  la  vie,  le 
malade  n'a  pas  eu  d'accès  angineux  (Ewald.  Soc.  de  méd.  interne  de 
Berlin,  4  juillet  1887). 

Un  homme  de  soixante-seize  ans  meurt2  de  diarrhée  chronique  sans 
avoir  jamais  présenté  de  troubles  cardio-pulmonaires.  A  l'autopsie 
on  trouve  les  orifices  des  coronaires  indurées,  au  microscope  la 
lumière  des  vaisseaux  rétrécie  par  places,  oblitérée  dans  d'autres. 
Sclérose  périvasculaire.  «  Cette  autopsie  présente  réunies  les  lésions 
combinées  de  la  sénilité  et  de  l'artério-sclérose  :  atrophie  sel éreuse  du 
rein,  du  foie  et  de  la  rate,  induration  des  orifices  et  des  valvules  du 
cœur,  endo-péri-artérite  des  petits  vaisseaux  du  myocarde,  myocardite 
scléreuse  par  îlots  péri-artériels;  dégénérescence  granuleuse  et  gra- 
nulo-graisseuse  des  fibres  striées3.  » 

11  existe  peut-être  encore  quelques  autres  observations  sem- 
blables à  celles  que  je  viens  de  résumer.  —  Dans  l'observation 
de  Sands,  il  n'est  pas  question  d'oblitération  complète  ;  quant  au 
thrombus,  il  est  difficile  d'admettre  sa  production  pendant  la  vie 
sans  foyer  myocardique.  —  L'observation  de  Hommer  pourrait  être 
invoquée  à  l'actif  de  la  théorie  artérielle,  puisque  la  mort  subite 
par  syncope  est  spéciale  à  l'angine  de  poitrine  ;  du  reste,  la  rela- 
tion de  l'autopsie  est  incomplète,  et  dans  ce  cas  comme  dans  celui 
de  Blachez,  on  peut  dire  que  si  l'angor  vrai  dépend  d'une  façon 
absolue  de  l'oblitération  des  coronaires,  cette  dernière  n'entraîne 
pas  toujours  nécessairement  le  même  syndrome.  Selon  la  marche 
plus  ou  moins  rapide  de  l'oblitération,  selon  la  participation  plus 
ou  moins  grande  de  l'élément  spasmodique  à  l'influence  de  l'obli- 
tération vasculaire,  on  peut  rencontrer  les  faits  cliniques  les 
plus  variés  jusqu'aux  faits  latents  de  coronarite  oblitérante,  se 


1  Obs.  CLXXX.  —  *  Obs.  CLXXXI.  —  3  Obs.  CLXXXII.  —  *  Obs.  CLXXXIII. 
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terminanl  d'une  façon  inattendue  par  la  morl  subite.  —  Jaccoud 
pense  que,  par  ses  lésions  aortiques,  coronariques  et  myocardi- 
ques,  sa  malade  était  depuis  longtemps  «  sous  le  coup  d'une 
ischémie  cardiaque  des  plus  accentuées  »,  quoiqu'elle  n'ail 
jamais  présenté  pendant  la  vie  de  symptômes  angineux  ;  il  en 
conclu}  qu'il  n'est  pas  possible  d'établir  entre  l'ischémie  du  cœur 
el  la  sténocardie  «  un  rapport  pathogénique  constant  »,  et  il 
ajoute  :  coïncidence  ne  veut  pas  dire  causalité.  A  ce  dernierpoint 
de  vue,  tout  le  monde  est  d'accord.  Mais  je  reproche  à  celle 
observation,  comme  à  toutes  les  autres,  de  ne  pas  nous  renseigner 
sur    l'état  de  la  circulation   collatérale   complémentaire  des 
artères  cardiaques.  —  L'observation  de  A.  Robin  n'es!  pas  davan- 
tage concluante,  puisque  le  malade  n'a  été  vu  qu'une  seule  fois 
et  qu'il  ne  suffit  pas  de  dire  que  e  rien  dans  sa  santé  ne  portait 
alors  à  l'interroger  sur  l'angine  de  poitrine  »,  pour  nier  toi  il 
accident  angineux  pendant  la  vie.  —  Enfin,  celle  d'Ewald  n'a 
aucune  importance  :  il  est  bien  dit  que  les  troncs  des  coronaires 
étaient  :<  extrêmement  calcifiées  »,  que  ses  branches  étaient 
saines.  Mais  cette  observation  est  des  plus  incomplètes  puisque 
l'examen  micrographique  n'a  pas  été  suffisamment  pratiqué.  Du 
reste,  je  répète  encore  que  la  calcification  extrême  des  coronaires 
peut  se  montrer  avec  leur  dilatation,  et  que  l'angine  de  poitrine 
ne  dépend  pas  de  l'intensité  même  du  processus  atliéromateux 
des  artères  cardiaques,  mais  seulement  de  leur  défaut  de  per- 
méabilité. 

c)  .  Dans  quelques  autres  cas,  on  constate  pendant  la  vie  des  crises 
pseudo-gastralgiques  qu'on  avait  rattachées  à  tort  à  une  affection 
gastrique,  alors  qu'on  doit  les  attribuer  à  la  sténocardie,  comme 
je  crois  vous  l'avoir  démontré  dan-  mie  précédente  leçon1. 

d)  .  Les  autopsies  ne  mentionnent  pas  davantage  l'état  de 
la  circulation  anastomotique  collatérale  qui  peut  parfaitement 
suppléer  à  l'insuffisance  de  l'apport  sanguin  et  conjurer  ainsi 
l'imminence  d'accidents  angineux.  Tout  le  monde  est  loin  d'ad- 
mettre ave.-  Hyrtl  que  1rs  artères  cardiaques  doivent  être  assi- 
milées àdes  artères  terminales,  et  en  m'appuyant  sur  le.  pécher- 


1  Voyez  p.  378. 
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ches  des  principaux  anatomistes,  de  Sappey  et  de  Samuel  West 
en  particulier  ',  je  puis  affirmer  que  les  artères  coronaires  s'anas- 
tomosent entre  elles  à  l'extérieur  du  cœur  en  formant  deux  cercles 
réciproquement  perpendiculaires  et  que  leurs  rameaux  ascen- 
dants communiquent  encore  avec  les  artères  bronchiques.  Or, 
ne  sait-on  pas,  depuis  Hogdson,  que  la  circulation  collatérale 
assure  rapidement  la  nutrition  d'un  membre  ou  d'un  organe 
dont  la  principale  artère  a  été  obturée  dans  un  seul  point? 
Pourquoi  donc  ne  pas  admettre  le  môme  phénomène  dans  L'obli- 
tération des  coronaires?  Ce  qui  tendrait  à  le  prouver,  c'est  l'exis- 
tence d'une  dilatation  souvent  énorme  de  l'artère  restée  per- 
méable qui,  par  son  développement  exagéré,  suppléait  ainsi  à 
l'insuffisance  de  circulation  dans  l'autre  artère  oblitérée2:  la  plu- 
part de  nos  autopsies  le  démontrent  formellement.  Ce  qui  tendrait 
encore  à  le  prouver,  c'est  la  facilité  avec  laquelle  se  produisent 
les  accès  angineux  chez  les  individus  présentant  une  anomalie 
artérielle  caractérisée  par  l'existence  d'une  seule  coronaire. 
L'observation  que  j'ai  présentée  avec  mon  interne  M.  Pennel  en 
est  un  exemple,  et  je  puis  encore  vous  citer  les  faits  d'Hérard, 
de  Cochez  (d'Alger),  et  de  Will  (de  Memmingen\ 

Mais  la  circulation  exacte  des  artères  coronaires  n'étant  pas 
encore  bien  élucidée,  on  peut  admettre  avec  Hyrtl,  que  ces 
dernières  sont  des  artères  terminales,  ne  présentant  pas  d'anas- 

1  Sappey.  {Traité  d'anat.  descriptive,  t.  II,  p.  538).  —  Samuel  West,  The 
Lancet,  p.  345,  1883. 

2  Les  recherches  récentes  de  MM.  Tapret  et  Budor  [Oblitérations  des  artères 
cardiaques  et  lésions  du  myocarde.  Thèse  inaug.  de  Paris,  par  Budor,  28  jan- 
vier 1888)  démontrent  que  dans  le  cas  d'oblitération  ou  de  rétrécissement 
d'une  ou  des  deux  coronaires,  la  circulation  cardiaque  peut  être  encore  assurée 
dans  une  certaine  mesure  par  «  les  artères  coronaires  supplémentaires.  »  Les 
coronaires,  au  lieu  de  naître  par  une  embouchure  unique,  peuvent  présenter 
jusqu'à  quatre  orifices  distincts.  Cette  disposition  est  plus  fréquente  qu'on 
le  pense,  car  sur  38  cœurs  examinés,  10  fois  les  coronaires  présentaient  des 
ouvertures  multiples  ;  des  10  cas,  7  appartenaient  à  la  coronaire  droite,  deux  à 
la  gauche,  et  dans  le  dernier,  les  deux  coronaires  étaient  pourvues  d'orifices 
supplémentaires.  Sept  fois,  l'orifice  surajouté  était  unique  ;  deux  fois  la  coro- 
naire postérieure  offrait  deux  orifices  secondaires;  sur  le  dernier,  cette  artère 
en  présentait  trois.  L'existence  de  ces  coronaires  supplémentaires  peut  ex- 
pliquer deux  choses  :  1°  l'absence  de  symptômes  angineux  dans  certains  cas 
d'oblitération  d'un  des  troncs  principaux  lorsque  la  suppléance  circulatoire 
peut  s'elTectuer  par  ces  artères  accessoires  restées  perméables;  2°  la  fréquence 
plus  grande  des  ruptures  du  cœur  à  la  partie  antérieure  du  ventricule  gauche, 
ce  qui  semble  paradoxal  puisque  c'est  la  partie  la  plus  épaisse  du  cœur,  ce  qui 
est  très  explicable  non  seulement  par  le  volume  moindre  de  l'artère  coronaire 
gauche,  mais  aussi  par  l'absence  habituelle  des  brandies  surajoutées. 
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tomoses  entre  elles,  cl  qu'en  conséquence  il  existerait  pour  le  cœur 
comme  pour  Le  cerveau  des  départements  vasculaires  indépen- 
dants dont  les  lésions  détermineraient  dos  accidents  divers  sui- 
vant leur  siège  divers  dans  les  régions  des  ganglions  nerveux  ou 
dans  les  régions  indifférentes.  Les  recherches  que  je  poursuis  à 
ce  sujet  ne  sont  pas  encore  assez  nombreuses  pour  permettre 
une  conclusion  ;  néanmoins  je  suis  déjà  en  mesure  de  vous  affir- 
mer que,  dans  tous  les  cas  où  j'ai  relevé  l'oblitération  de  la 
coronaire  droite,  les  malades  avaient  éprouvé  pendant  la  vie,  non 
seulement  des  accès  angineux,  mais  aussi  et  surtout  des  symp- 
lùmes  dyspnéiques. 

III.  Théorie  de  la  névrite  cardiaque.  —  Dans  cette  réponse, 
aussi  complète  que  j'ai  pu  la  faire,  aux  objections  adressées  à 
la  théorie  artérielle,  j'ai  gardé  jusqu'alors  une  attitude  défensive. 
Il  est  temps  maintenant  de  prendre  l'offensive,  et  de  réfuter  à  mon 
tour,  avec  preuves  à  l'appui,  la  Ihéorie  de  la  névrite  cardiaque. 
Tout  d'abord,  quelle  est-elle  ? 

Imaginée  par  Gintrac  (de  Bordeaux;  eu  1835,  puis  parCorrigan 
en  1838  et  par  Lartigue  en;1846,  la  névrite  cardiaque  fut  démon- 
trée scientifiquement  en  1803  par  (mis  autopsies  de  Lancereaux. 
La  thèse  de  son  élève  Loupias,  dont  il  fut  l'inspirateur,  résume 
dans  les  conclusions  suivantes,  aussi  complètement  que  possible, 
toutcequi  aété  dit  sur  ce  sujet  depuis  cette  époque  : 

«  1°  L'angine  de  poitrine  symptomatique  est  une  simple  consé- 
quence des  lésions  inflammatoires  voisines  du  plexus  cardiaque; 

«  2°  L'inflammation  du  plexus  cardiaque  rend  parfaitement 
compte  des  phénomènes  'propres  à  l'angine  de  poitrine  ; 

«3°  Soit  qu'on  veuille  prévenir  les  accès,  soit  qu'on  veuille  les 
calmer,  on  doit  avoir  recours  à  un  traitement  antiphlogistique 
dans  tous  les  cas  d'angine  de  poitrine  symptomatique.  » 

En  résumé,  les  recherches  de  Lancereaux  (qui  admet  égale- 
ment l'angine  de  poitrine  par  ischémie  cardiaque),  ont  démontré 
que  dans  l'aortite  le  travail  inflammatoire  se  propageant  des  tuni- 
ques artérielles  au  péricarde  et  aux  nerfs  du  plexus  cardiaque,  il 
eu  résultait  une  névrite  des  nerfs  composant  ce  plexus. 

Dix  ans  plus  tard,  Peter  reprit  ces  laits,  en  publia  de  nouveaux; 
if  ajouta  à  la  névrite  cardiaque  la  névrite  du  phrénique  qui  sur- 
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vient  souvent  par  suite  des  rapports  du  nerf  diapliragmatique 
avec  le  péricarde. 

Or,  à  cette  théorie,  voici  les  graves  objections  qu'on  doit 
opposer  : 

1°  Sur  douze  observations  de  névrites  cardiaques  constatées  à 
l'autopsie,  il  y  en  a  cinq  avec  lésions  des  coronaires. 

Sur  douze  observations  do  névrite  cardiaque  que  les  parti- 
sans de  celle  théorie  veulent  opposer  a  plus  de  cent  faits  de 
sclérose  coronaire,  on  signale  cinq  fois  cette  dernière  lésion  et 
même  le  rétrécissement  ou  l'oblitération  des  artères  cardiaques;  et 
dans  leur  préoccupation  un  peu  exclusive  de  faire  jouer  à  la  névrite 
le  rôle  principal,  je  vois  avec  étonnement  qu'ils  ne  tiennent 
aucun  compte  de  la  lésion  artérielle.  Comment?  On  décrit  minu- 
tieusement les  accidents  bulbaires  par  «  famine  du  bulbe  »,  les 
symptômes  de  l'ischémie  cérébrale  consécutive  à  l'athérome  des 
artères  encéphaliques,  et  dans  les  traités  de  pathologie  ou  encore 
dans  les  livres  spéciaux  sur  les  maladies  du  cœur,  on  omet  d'ou- 
vrir un  chapitre  sur  l'ischémie  cardiaque  !  Comment  se  fait-il 
donc  qu'elle  soit  passée  sous  silence,  alors  qu'on  admet  si  facile- 
ment dans  certains  cas  une  contracture  vasculaire  généralisée  ? 
Je  ne  m'explique  pas  facilement  pourquoi  cette  contracture  vascu- 
laire étant  généralisée,  celle  du  cœur  échappe  à  la  description. 
En  supposant  que  ce  spasme  vasculaire,  ce  «  tétanos  vascu- 
Jaire  »,  comme  l'appelle  M.  Peter,  soit  toujours  consécutif  à  la 
douleur  —  ce  que  je  nie,  mais  ce  que  je  veux  bien  admettre 
pour  un  instant  —  je  ne  comprends  pas  encore  que  ce  nouvel 
élément  paraisse  pour  le  cœur  lui-même  d'une  importance  si 
secondaire  qu'on  n'en  fasse  même  pas  mention.  On  ne  peut 
cependant  pas  admettre  que  cet  organe  puisse  impunément  sup- 
porter une  diminution  ou  une  interruption  dans  son  irrigation 
sanguine  et  que  ce  qui  est  vrai  pour  le  cerveau,  ne  soit  pas  vrai 
pour  le  cœur!  On  me  répondra  qu'une  ischémie  d'organe  esi 
incapable  de  produire  la  douleur.  Mais  j'ai  déjà  réfuté  cette 
objection;  de  plus,  je  répète  encore  que,  ce  qui  est  important 
dans  le  syndrome  angineux,  ce  n'est  pas  le  plus  ou  moins  de 
souffrance  dont  se  plaignent  les  malades,  c'est  le  résultai  d  une 
irrigation  sanguine  insuffisante.  Et  ce  résultat,  c'est  la  mort 
subite. 
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2°  Ce  qui  fait  la  gravité  de  la  maladie,  ce  n'est  pas  la  dou- 
leur, c'est  l'ischémie  du  a  nu-. 

Ce  (iui  prouve,  par-dessus  tout,  que  L'ischémie  cardiaque 
joue  Le  rôle  capital  dans  l'angor  pectoris,  que  c'est  elle  qui  crée 
le  danger,  qui  fait  la  gravité  de  la  maladie,  c'est  encore  une  l'ois 
la  manière  dont  meurent  les  angineux  :  le  plus  souvent  ils  suc- 
combent subitement  de  syncope,  sans  douleur,  sans  angoisse,  ce 
qui  donne  raison  à  Parry,  lorsqu'il  a  rangé  la  slénocardie  parmi 
les  syncopes.  Ce  qui  le  prouve  encore,  c'est  que  la  gravité  de 
l'angine  vraie  ae  dépend  pas  de  l'intensité  delà  douleur  qui  peut 
être  beaucoup  plus  vive,  qui  est  toujours  de  plus  longue  durée 
dans  les  pseudo-angines  des  névropathes  et  des  hystériques, 
comme  la  thèse  récente  d'un  de  mes  élèves.  M.  Le  Clerc1,  le 
démontre  formellement.  Ce  qui  prouve  encore  le  rôle  secondaire 
que  l'on  doit  attribuer  aux  lésions  nerveuses  — donl  je  suis  bien 
loin  de  nier  l'existence  ou  l'importance  relative, —  c'est  l'impossi- 
bilité d'expliquer  la  mort  dans  l'hypothèse  de  la  théorie  nerveuse, 
lorsque  cette  mort  survient  en  l'absence  de  tout  phénomène  dou- 
loureux. Ne  trouvez-vous  pas  combien  il  est  difficile  de  com- 
prendre des  angines  névralgiques  ou  névritiques  sans  douleur  ? 
C'est  comme  si  l'on  voulait  admettre  des  névralgies  ou  des 
névrites  sciatiques  sans  douleur?  On  n'aurait  jamais  vu  de  mala- 
dies aussi  frustes!... 

Je  me  rappelle  avoir  lu  quelque  pari  que  la  mort  arrivail  par 
«sidération  du  plexus  cardiaque  » .  Or,  un  mot  quelque  ingénieux 
qu'il  soitouquil  paraisse,  n'explique  pas  toujours  la  chose,  et 
dans  tous  les  cas,  le  mot  sidération  me  fait  constater  un  fait, 
mais  il  ne  me  l'explique  pas.  Ce  n'est  pas  la  douleur  qui  a  pu 
«  sidérer  »  le  plexus  cardiaque  jusqu'à  la  mort,  puisque  les  ma- 
lades meurent  subitement,  de  syncope,  et  sans  douleur.  Il  faut 
donc  admettre,  une  autre  explication.  Seule,  la  théorie  artérielle 
peut  rendre  compte  de  cette  mort  subite,  par  l'interruption  subite 
du  cours  sanguin  dans  le  myocarde. 

3°  Provocation  de  cette  «  névralgie  »  par  l'effort  ;  sa  résis- 
tance aux  médicaments  antinévralgiques. 

'  Le  Clerc.  Vangine  de  poitrine  hystérique.  (Thèse  iaatig,  Paris.  1887.) 
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Mais  je  m'adresse  encore  aux  partisans  de  la  n6vralgie  et 
de  la  névrite  cardiaque,  et  je  leur  dis  :  Convenez-en  ;  singulière 
névralgie,  celle  qui  se  produit  sous  l'influence  delà  marche,  d'un 
effort,  d'une  émotion,  qui  disparait  par  l'arrêt  de  la  marche,  et 
qui,  je  le  répète,  tue  souvent  sans  douleur  !  Singulière  névral- 
gie, qui  résiste  à  tous  les  médicaments  antinévralgiques  et  qui 
doit  ses  plus  beaux  succès,  ses  seuls  succès  aux  agents  dépres- 
seurs  de  la  tension  artérielle,  aux  médicaments  artériels,  à 
l'iodure,  au  iiilrile  d'aniyle,  à  la  trinitrine! 


4°  Faits  d'angines  de  poitrine  en,  l'absence  de  toute  lésion  du 
plexus  cardiaque. 

Je  vous  ai  dit  que  dans  quelques  autopsies  de  névrite  cardiaque, 
certains  auteurs  mentionnent  un  état  scléreux  avec  rétrécisse- 
ment ou  oblitération  des  coronaires,  mais  sans  y  attacher  aucune 
importance.  Il  est  vrai  que  les  nervistes  nous  renvoient  l'objec- 
tion par  la  plume  de  M.  Martinet. 

«  Chaque  fois  qu'on  a  trouvé  de  l'athérome  coronaire,  dit-il, 
a-t-on  cherché  la  périaortite?  A-t-on  examiné  le  plexus  cardiaque 
et  à  l'œil  nu  et  au  microscope?  Dans  un  grand  nombre  d'au- 
topsies citées  à  l'appui  de  l'athérome  coronaire,  il  n'est  pas  fait 
mention  de  l'état  des  tissus  périaortiques  ni  des  nerfs  du  cœur; 
et  quand,  par  hasard,  on  note  que  les  nerfs  du  cœur  ne  présen- 
taient rien  de  particulier,  on  s'est  borné  à  les  contempler,  mais 
on  n'en  a  pas  fait  l'examen  histologique.  C'est  là  cependant  une 
condition  indispensable  à  remplir  avant  de  nier  l'existence  d'une 
névrite  '.  » 

A-t-on  examiné  le  plexus  cardiaque  à  l'œil  nu  et  au  micros- 
cope? Mais  certainement,  dans  un  nombre  d'observations  qui 
égale  le  nombre  des  observations  avec  névrite,  on  n'a  rien  trouve, 
rien,  absolument  rien,  du  côté  du  plexus  cardiaque.  Dans  une 
de  ses  observations,  M.  Gauthier  2  après  avoir  dit  que  les  orifi<<- 
des  artères  coronaires  peuvent  admettre  un  fin  stylet,  affirme 
qu'il  «  n'y  avait  ni  périaortite,  ni  péricardite,  et  que  le  ple\u> 
cardiaque  était  parfaitement  sain.  » 

1  A.  Martinet.  Loc.  cit.,  p.  18-19. 

*  Gauthier.  Recherches  sur  Vétioloyie  el  la  pathogénie  de  Vanjine  de  poitrine 
(Thèse  inaugurale  de  Paris  1876.) 
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Dehio  (de  Dorpat)  constate  à  L'autopsie  d'un  malade  mort  d'an- 
gine de  poitrine  un  rétrécisse  ut  de  la  coronaire  droite  et  une 

oblitération  de  La  coronaire  gauche.  «  Le  plexus  cardiaque  pré- 
paré et  examiné  avec  le  plus  grand  soin,  était  absolument  nor- 
mal '.  » 

Chez  un  angineux  mort  subitement,  Roussy  constate  l'oblitéra- 
tion presque  complète  de  la  coronaire  gauche,  et  le  rétrécisse- 
ment de  la  droite.  «  La  tunique  externe  de  L'aorte  et  les  nerfs  du 
plexus  cardiaque  disséqués  avec  délicatesse  ont  été  examinés 
avec  beaucoup  de  soin,  soit  à  l'œil  nu,  soit  au  microscope,  et 
nulle  part  on  n'a  trouvé  d'altération 

Hérard,  dans  son  observation,  dit  que  «  la  lésion  la  plus 
remarquable  siège  à  l'origine  des  artères  coronaires  dont  le  dia- 
mètre est  réduit  à  un  point  que  l'on  peutà  peine  y  faire  pénétrer 
un  stylet  très  lin  »,  et  l'examen  histologique  des  nerfs  pratiqué 
par  M.  Babinski  «  donne  un  résultat  négatif  3.  » 

Je  puis  citer  également  un  fait  que  j'ai  obsené,  à  l'autopsie 
duquel  j'ai  constaté  à  l'œil  nu  comme  au  microscope  l'absence 
complète  de  lésions  du  plexus  cardiaque  et  de  ses  nerfs,  tandis 
que  les  artères  coronaires  étaient  considérablement  rétrécies  à 
leur  origine. 

5°   Douze  faits    d'angine  de' poitrine  urée  névrite   du  pie. rus 

cardiaque  opposés  a  plus  de  cent  observations  d'angines  de 
poitrine  avec  sténose  des  coronaires. 

Je  vous  ai  déjà  dit  que  ces  douze  faits  de  névrite  cardiaque  ne 
sont  pas  concluants  pour  la  plupart  ;  car  plusieurs  de  ces  obser- 
\alions  mentionnent  en  même  temps  une  lésion  importante 
des  coronaires.  Ainsi,  dans  un  de  ces  cas.  Lancereaux,  qui  a 
découvert  la  névrite  cardiaque,  mentionne  bien  une  lésion  inflam- 
matoire des  filets  nerveux  appartenant  au  plexus  cardiaque,  mais 
il  y  a  dans  cette  autopsie  un  passage  important  qu'on  a  eu  tort 
d'oublier  ou  de  mettre  à  l'écart;  je  le  cite  textuellement  : 
«  Entre  les  deux  orifices  des  artères  coronaires  rétrécis  au  point 
de  permettre  h  peine  l'introduction  d'un  stylet,  se  trouve  une 
plaque  saillante  de  plusieurs  centimètres  d'étendue,  à  rebords 

1  Dehio.  Pclcrsb.  méd.  Wuch.,  1880. 
*  Roussy.  Loc.  cit.,  p.  18. 
5  Hérard.  Loc.  cil. 
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festonnés,  cl  composée  en  grande  partie  de  tissu  conjonciif  de 
nouvelle  formation  ».  —  Dans  les  deux  autres  cas  observés  par  le 
môme  auteur,  et  terminés  par  la  mort  subite,  on  a  trouvé  à  l'au- 
topsie :  «  une  lésion  aortique  ayant  même  siège,  mêmes  carac- 
tères et  donnant  également  lieu  à  un  rétrécissement  des  artères 
coronaires.  Le  plexus  cardiaque  ne  fut  pas  examiné.  L'altération 
de  l'aorte  a  son  niveau  indique  suffisamment  qu'il  ne  devait  pas 
être  entièrement  intael  '.  »  Voilà  deux  observations  que  les  par- 
tisans de  la  névrite  cardiaque  ne  peuvent  compter  à  l'actif  de 
leur  théorie,  puisqu'elles  mentionnent  l'absence  d'examen  bisto- 
logique  du  plexus  cardiaque,  et  une  simple  supposition  de  ses 
lésions  probables  n'a  pas  la  valeur  d'une  vérité  scientifiquemenl 
démontrée. 

Dans  deux  observations  dues  à  Peter,  dix  ans  après  le-  recher- 
ches de  Lancereaux,  on  note  encore  avec  les  lésions  de  la 
névrite  cardiaque,  l'altération  profonde  des  artères  coronaires. 
Dans  l'une,  «  la  paroi  interne  de  l'aorte  est  incrustée  ça  et  là 
de  plaques  calcaires.  Ces  plaques  se  voient  surtout  à  l'éperon 
d'embouchure  des  artères  coronaires.  » 

Voici  une  sixième  observation:  il  s'agissait  d'une  aortite  ave, 
dilatation  du  vaisseau  chez  un  homme  de  cinquante-trois  ans.  A 
l'autopsie,  on  trouve  une  dégénérescence  athéromaleuse  de  toute 
la  crosse  aortique  avec  un  épaisissement  du  tissu  cellulaire  péri- 
phérique, surtout  au  point  où  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire  se  croi- 
sent. Le  péricarde  est  intact  même  au  niveau  de  sa  réflexion  sur 
l'aorte  et  les  gros  vaisseaux.  Les  artères  coronaires,  ouvertes 
dans  toute  leur  étendue  sont  «  peu  près  normales  ;  il  n'y  a  ni 
obstruction,  ni  rétrécissement.  On  note  seulement  l'existence 
d'une  petite  plaque  jaunâtre  sur  l'une  d'elles,  début  probable 
d'endartérite  chronique.  Les  nerfs  sont  disséqués  avec  soin,  mais 
il  est  impossible  de  reconnaître  au  milieu  du  tissu  cellulaire 
périaortique  induré  les  filets  du  plexus  cardiaque.  Les  nerfs  plue- 
niques  sont  absoluments  sains.  On  trouve  que  le  pneumogas- 
trique droil  est  complètement  accolé  et  adhérenl  à  un  gros 
ganglion  péri-trachéen  sur  lequel  il  est  fixé  d'une  manière  in- 
time. Or,  l'examen  histologique  fait  constater  l'absence  complète 
de  lésions,  soit  de  la  gaine  de  Schwann,  soil  de  la  myéline,  des 


'  L'inccreaux.  De  l'altération  de  l'aorte  ei  du  plexus  cardiaque  dans  l'angine 
de  poitrine.  {Société  de  biologie,  février  186  i.) 
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cj  lindres-axes  el  des  libres  de  Remak.  Au  niveau  du  point  adhérent, 
l'examen  ne  permet  de  reconnaître  qu'un  épaississement  de  la 
gaîne  de  ce  nerf;  les  tubes  nerveux  sont  sains.  L'auteur  de  celte 
observation,  Ch.  Leroux,  montre  bien  les  incertitudes  de  la 
théorie,  en  posant  très  sagement  cette  interrogation  :  «  Y  a-t-il 
eu  névralgie  ou  névrite  du  plexus  cardiaque?  Nous  n'avons  pule 
prouver1.  » 

('elle  réserve  scientifique  est  exprimée  par  Maurice  Raynaud, 
lorsqu'il  déclare  que  la  théorie  de  la  névrite  cardiaque  n'est 
pas  appuyée  par  le  contrôle  de  l'anatomie  pathologique:  «Aucune 
autopsie  que  je  sache,  dit-il,  n'a  encore  montré  cette  inflamma- 
tion du  plexus  cardiaque  chez  un  sujet  ayant  présenté  pendant 
la  vie  les  trails  si  Frappants,  si  solennels  de  l'angor  pectoris. 
Dans  un  cas  d'anévrysme  de  l'aorte,  j'ai  eu  la  curiosité  de  dissé- 
quer avec  soin  le  pneumogastrique,  l'origine  des  récurrents,  et 
les  divers  filets  nerveux  de  la  région  du  médiastin  antérieur.  Tous 
étaient  si  intimement  soudés  à  la  tumeur  qu'il  fallait  les  y 
sculpter  en  quelque  sorte.  Tiraillés,  distendus,  étroitement  adhé- 
rents à  une  masse  de  tissu  fibro-celluleux  qui  les  enserrait  de 
toutes  parts,  ils  avaient,  de  toute  évidence,  dû  être  soumis  à  un 
travail  irritatif  longtemps  continué.  Cependant  le  malade  n'avait 
jamais  éprouvé  le  moindre  phénomène  comparable  à  l'angine  de 
poitrine2.  » 

J'ai  observé  pour  ma  part  un  fait  à  peu  près  semblable  :  les 
deux  pneumogas  triques  avaient  été  fortement  comprimés,  le 
névrilemme  présentait  un  épaississement  et  une  augmentation 
de  volume  considérables;  mais  les  tubes  nerveux  étaient  absolu- 
ment sains,  ce  qui  prouve  que  la  compression  même  avec  épais- 
sissement apparent  du  nerf  n'est  pas  capable,  ou  de  produire  une 
névrite,  ou  de  donner  toujours  lieu  au  syndrome  angineux3. 
Vous  demandez  les  preuves  de  ce  que  j'avance?  Les  voici  : 
Un  homme  de  soixante-cinq  ans4  atteint  d'épithélioma  de 
l'œsophage  et  d'aortite  généralisée  très  intense,  meurt  sans  avoir 


P^^t^\Zr^  »  *****  * 

P^u^  ^eau  Die,  *  med.  et  de  cMr. 

3  II.  Huchard.  {Revue  de  méd.,(oc.  cil.)  —  Obs  CLXXXVl 
*  Obs.  CLXXXVII. 
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jamais  présenté  le  moindre  phénomène  angineux  pendant  la  vie. 
A  l'autopsie  pratiquée  par  mon  collègue  M.  Barth,  on  trouve  à  la 
base  du  cœur  des  adhérences  récentes  unissant  les  deux  feuillets 
du  péricarde.  La  région  occupée  par  le  plexus  cardiaque  est  re- 
couverte d'un  exsudât  fibrincux,  et  «  les  lésions  sont  si  intenses, 
que  le  plexus  cardiaque  n'a  pu  échapper  a  leur  influence.  -  En 
tous  cas,  s'il  existait  de  la  névrite  cardiaque,  ce  fait  serait  en 
désaccord  avec  la  théorie  nerviste,  puisque  le  malade  n'a  jamais 
eu  de  symptômes  sténocardiques;  et  si  elle  n'existait  pas,  cela 
prouve  que  la  compression  ou  l'enveloppement  d'un  nerf  pat  des 
exsudais  inflammatoires  ne  sont  pas  suffisants  pour  déterminer  sa 
phlegmasie. 

Dans  une  observation  de  Heine1,  un  malade  présentait  des 
paroxysmes  d'angoisse  comme  dans  l'angine  de  poitrine.  À  l'au- 
topsie, on  trouva  «  le  nerf  phrénique  droit,  le  grand  nerf  cardiaque 
et  la  partie  antérieure  des  branches  destinées  aux  poumon-, 
enchevêtrés  au  milieu  d'un  certain  nombre  de  petites  tumeurs.  » 
Ici,  le  diagnostic  d'angine  de  poitrine  n'est  pas  démontré;  de 
plus,  je  suis  en  droit  de  dire  :  tous  ces  nerfs  étaient  compri- 
més, cela  ne  fait  aucun  doute.  Mais  étaient-ils  altérés  ?  Toute  la 
question  est  là. 

La  même  objection  peut  être  posée  au  fait  de  M.  Barélv  2  rela- 
tif à  des  accidents  angineux  survenus  chez  une  phlhisique  et  dont 
le  pneumogastrique  droit  fut  trouvé  à  l'autopsie  comprimé  par 
des  masses  ganglionnaires. 

Il  en  est  de  même  pour  une  observation  de  Haddon 3  con- 
cernant un  homme  de  trente-huit  ans,  affecté  d'angor  pectoris,  et 
chez  lequel  on  trouva  à  l'autopsie  le  nerf  phrénique  gauche 
comprimé  par  un  ganglion  bronchique. 

Enfin,  les  trois  autres  observations  de  Boncour,  Cuffer  et  lia/y  ' 
ne  sont  pas  davantage  concluantes  :  la  première  fait  mention  de 
lésions  nerveuses  nullement  démontrées  par  un  examen  histolo- 

1  Cité  par  Gullmann.  (Anat.und.  phys.  méd.  f.  Min.  méd.  Berlin,  1873.)  Obs. 
GLXXXVIII. 

2  Baréty.  Adénopathie  trachio-bronchique.  (Thèse  inaug.  de  Paris,  1874,  p.  103.) 
Obs.  CLXXXIX. 

3  Haddon.  (Edinburgh  méd.  Joum.,  juillet  1870.)  Obs.  CLXXXX. 

*  Boncour.  Obs.  d'aorlite  névrite  cardiaque  {Gaz.  des  hôp.  n°  69,  1875).  - 
CulTer,  Bazy  {Société  clinique  de  Paris).  —  Obs.  CLXXXXI-CLXXXXIII. 
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gique;  la  seconde  ne  s'appuie  même  pas  sur  une  autopsie;  enfin 
pour  la  troisième,  on  note  simplement  qu'on  a  manifestement  vu 
que  tes  nerfs  constituant  ces  plexus  étaient  volumineux  et  pré- 
sentaient «  des  renflements  moniliformes  »  sur  leur  trajet.  Vous 
conviendrez  avec  moi  que  cet  examen  superficiel  est  absolument 
insuffisant,  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  filets  nerveux  dont  on 
connaît  à  peine  la  structure,  et  dont  quelques-uns  présentent 
normalement  des  «renflements  moniliformes»  sur  leur  parcours. 

Voici  enfin  deux  observations  ducs  à  Grocco  :  dans  lune1,  que 
je  récuse  comme  un  exemple  concluant  d'angine  de  poitrine,  le 
malade  est  mort  avec  les  symptômes  d'un  «  spasme  laryngé  », 
et  Ton  trouva  à  l'autopsie  :  une  névrite  parenchymateuse  du  ré- 
current, du  laryngé  supérieur,  du  tronc  du  pneumogastrique,  des 
nerfs  et  des  plexus  cardiaques,  du  sympathique  cervical  et  abdo- 
minal, du  plexus  cœliaque.  Il  s'agissait,  en  un  mot,  dune  névrite 
primitive  multiple.  —  La  seconde  observation  concerne  un  homme 
de  cinquante-trois  ans-  ne  présentant  aucun  antécédent  de  syphi- 
lis, d'alcoolisme,  de  rhumatisme  ou  de  toute  autre  maladie. 
Vingt  ans  auparavant,  alors  qu'il  était  au  service  militaire,  il  fut 
pris,  pendant  une  marche  forcée,  d  une  douleur  intense  dans  la 
région  du  cœur.  Depuis  lors,  les  mêmes  accès  se  reproduisirent 
avec  toutes  les  apparences  d'une  angine  de  poitrine;  puis,  s'ajou- 
tèrent de  l'oppression,  des  palpitations,  des  battements  dans  les 
carotides  et  les  temporales,  des  troubles  de  la  vision,  des  ver- 
tiges, enfin  des  parésies  passagères  et  subites  aux  membres  infé- 
rieurs quand  le  malade  voulait  se  livrer  à  un  exercice  un  peu 
fatiguant.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  constata  un  rétrécissement 
et  une  insuffisance  de  l'aorte  avec  légère  dilatation  de  ce  vais- 
seau, et  une  insuffisance  mitrale  fonctionnelle.  Il  mourut  bientôt 
après  avoir  eu  une  série  d'accès  sténocardiques.  A  l'autopsie,  on 
ne  trouva  aucune  lésion  histologique  dans  les  plexus  nerveux 
entourant  les  coronaires;  mais  il  n'en  était  pas  de  même  des 
filets  péri-aortiques,  qui  présentaient  manifestement  les  lésions 
de  la  névrite  interstitielle.  Le  myocarde,  qui  semblait  sain  à 
1  œil  nu,  présentait  au  microscope  une  légère  dégénération  grais- 

1  Grocco  {Rivista  clinica,  décembre,  1886,  n"  12  )  Obs  CLXXXXVI 
avril  1885.)  Ia  Par  'autopsie.  (La  Uifurma  medica, 
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seuscdeses  fibres.  Les  artères  coronaires  ne  présentaient  aueun 
rétrécissement  à  leur  embouchure  ou  dans  leur  trajet. 

Voilà  un  fait  dont  les  partisans  de  la  névrite  pourraient  s'em- 
parer. Malheureusement,  l'auteur  de  cette  observation,  après 
avoir  dit  que  les  artères  cardiaques  sont  saines  ou  qu  elles  ont 
un  calibre  normal,  ajoute  ces  mots  :  «  Ces  artères  présentaient 
un  léger  degré  d'endartérite.  »  Or,  l'endartérite  amène  presque 
toujours  à  sa  suite  un  rétrécissement  du  vaisseau,  et  de  plus 
l'aortite  constatée  dans  cette  observation  était  suffisante  pour 
provoquer  un  état  spasmodique  de  artères  coronaires.  Gela  est 
si  vrai  que  le  D'  Grocco  lui-même  se  demande  si  dans  les  lésions 
qu'il  a  constatées,  il  n'y  en  a  pas  de  suffisantes  pour  admettre  une 
«  irrigation  sanguine  défectueuse  de  l'organe.  » 

Tel  est  le  bilan  des  observations  sur  lesquelles  s'appuie  la 
lliéorie  exclusive  de  la  névrite  cardiaque.  Tout  autre  commen- 
taire est  inutile,  et  je  vous  engage  à  comparer  cette  dizaine  de 
laits  à  la  centaine  d'observations  d'angines  de  poitrine  avec 
sclérose  des  coronaires  que  j'ai  pu  réunir  dans  la  science 

6,J  Observations  d'angines  de  poitrine  arec  signes  d'oblitéra- 
tions vasculaires  dans  divers  organes  et  symptômes  de  claudi- 
cation intermittente  des  extrémités. 

L'angine  de  poitrine  vraie  est  due  à  un  rétrécissement  ou  à 
une  oblitération  des  coronaires.  La  preuve  vous  en  est  encore 
fournie  par  des  exemples  assez  nombreux  où  vous  constatez 
pendant  la  vie  des  symptômes  d'oblitérations  vasculaires  multi- 
ples dans  divers  organes. — J'ai  vu  un  malade2  qui  a  présenté 
successivement  les  signes  d'une  angine  de  poitrine  vraie,  d'une 
claudication  intermittente  des  extrémités,  et  une  hémiplégie 
inconstante  ou  variable  par  thrombose  cérébrale.  —  Ce  fait  peut 
être  rapproché  de  celui-ci  :  en  1878,  un  malade  de  quarante- 
huit  ans,  fumeur,  dont  le  père  a  succombé  à  des  troubles  men- 
taux, dont  la  sœur  diabétique  est  morte  tuberculeuse,  présente  à 
cette  époque  un  premier  accident  lié  àl'artério-sclérose:  il  s'agis- 
sait d'une  thrombose  de  l'artère  centrale  de  la  rétine  gauche. 


1  Voir  le  chapitre  Anatomie  pathologique  (Pièces  juslificalives),  à  la  fin  du 
volume. 

Oiis.  CLXXXXYI, 
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Doux  ans  après,  apparaissent  les  signes  indéniables  d'une  claudi- 
cation intermittente  des  extrémités,  le  malade  s'apercevait  qu'il 
ne  peut  fournir  une  course  un  peu  soutenue  sans  ressentir  une 
douleur  assez  vive  dans  le  mollet  droit.  Quelque  temps  après 
survient  une  gangrène  limitée  d'un  orteil,  et  quelques  années 
plus  lard,  il  succombe  à  l'angine  de  poitrine  '. 

Un  autre  malade  atteint  également  d'angine  de  poitrine  pré- 
sente successivement  les  accidents  suivants  :  une  hémiplégie 
une  gangrène  superficielle  des  extrémités,  des  douleurs  violente, 
dans  les  reins  ducs  à  des  infarctus  de  ces  organes,  et  il  meurt 
avec  des  accidents  apoplectiques s. 

Ne  voyez-vous  pas  dans  ces  oblitérations  vasculaires  multiples 
comme  la  signature  anatomique  des  lésions  propres  à  la  sténo' 


ËmJmte*?mi'e  Cai'diaqUe  PCUl  êlre  à  la  sckrost 

Dans  mes  leçons  précédentes  sur  l'artério-sclérose  du  cœur 
jo  vous  a,  démontré  que  la  myocardite  n'existe  pas   j      !  ' 
;»'.'»' et  que  toutes  les  lésions  observées  suri  raZZl 
doivent  être  nuses  sur  le  compte  de  troubles  tropiques  eCle 
ment  inflammatoires.  Os  lésions  sont  dues  en  effeH  S" 
sance  de  l'irrigation  sanguine  etde  lanSon  le  »„,' 

»  l 'inflammation  sou,  e  nZT"  "  T"™  d'i,,,ribuer  encore 
*  ^p"'^^£'t*ï*??  tmf  "S  1""'r'"e-  9én. 
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de  dire  que  nous  ne  sommes  pas  encore  parvenus  à  ce  sujet  à 
des  résultats  constants  et  formels.  Cependant,  le  fait  de  «  névrite 
périphérique  d'origine  vasculaire  >,  queJoffroy  et  Achard  viennent 
de  publier,  peul  déjà  servir  à  l'appui  de  cette  thèse 

Vous  savez  que  les  névrites,  bien  étudiées  dans  ces  derniers 
temps,  peuvent  être  :  d'origine  toxique  (intoxications  par  l'arsenic 
oxyde  de  carbone,  le  plomb,  etc.);.  infectieuse  (variole,  aèvre 
typhoïde,   pneumonie);  cachectique  (cancer,  diabète,  tubercu- 
lose); encéphalo-médullaire  (ataxie  locomotrice,  paralysie  géné- 
rale, etc.).  Hé  bien,  il  existe  une  autre  classe  de  névrites  :  ce 
sont  celles  qui  ont  une  origine  vasculaire;  elles  peuvent  être 
consécutives  à  l'artérite  oblitérante  des  vaisseaux  des  troncs  ner- 
veux. Le  fait  suivant,  observé  par  Jofïroy  et  Achard,  le  démontre  : 
Une  femme  de  soixante-trois  ans  éprouvait  aux  extrémités  des 
quatre  membres  des  douleurs  qui  survenaient  par  crises  violentes 
en  l'absence  de  gonflement,  de  déformation  ou  même  de  la  moin- 
dre rougeur  des  petites  articulations.  Au  moment  de  ces  accès, 
il  y  avait  une  impotence  complète  des  mains  qui  s'immobili- 
saient en  demi-flexion,  et  l'hypéresthésie  était  telle  qu'on  avait 
dû  protéger  les  membres  au  moyen  d'un  cerceau  contre  le  con- 
tact des  couvertures.  Quelque  temps  après,  cette  femme  mourait 
au  milieu  d'accidents  comateux,  après  avoir  présenté  une  hémi- 
plégie droite.  A  l'autopsie,  on  trouve  dans  l'hémisphère  gauche  de 
l'encéphale  un  foyer  de  ramollissement.  Mais  les  lésions  les  plus 
importantes,  à  notre  point  de  vue,  sont  celles  qui  ont  été  signa- 
lées du  côté  des  vaisseaux  et  des  nerfs  des  membres  :  ceux-ci 
sont  en  état  de  dégénérescence,  et  cette  lésion  correspond  exac- 
tement à  l'altération  des  artères  situées  dans  l'épaisseur  des 
troncs  nerveux,  altération  caractérisée  par  l'épaississement  des 
parois  avec  rétrécissement  du  calibre  et  môme  oblitération  com- 
plète. «  Il  nous  semble  impossible  —  ajoutent  ces  observateur? 
—  de  ne  pas  attribuer  la  dégénération  des  nerfs  à  l'épaississement 
et  à  l'oblitération  de  leurs  artères  nourricières,  et  nous  sommes 
conduits  à  supposer  que  la  fibre  nerveuse,  privée  de  l'irrigation 
sanguine,  meurt  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  qui  produit 
le  ramollissement  du  cerveau1.  » 

1  JofTroy  cl  Achard.  .Xévrilc  périphérique  cVorir/inc  vasculaire.  (Archives  de 
médecine  expérimentale  et  d'analomie  palholooique,  VT  mars  1889,  p.  290.)  - 
Obs.  CXGIX. 
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Cette  observai  ion  présente  un  intérêt  capital  pour  nous.  Si 
l'endartérite  oblitérante  du  cœur  produit  des  troubles  dystro- 
phiques,  non  seulement  dans  ses  fibres  musculaires,  mais  aussi 
dans  ses  nerfs,  vous  comprenez  dès  lors  qu'il  peut  exister  deux 
sortes  de  névrites  cardiaques:  l'une  par  propagation  de  lapériaor- 
tite  aux  nerfs  voisins  ;  l'autre  par  suite  de  l'endartérite  oblitérante 
des  vasa  nervomm  et  de  l'insuffisance  d'irrigation  sanguine  des 
filets  nerveux.  Ainsi  donc,  dans  ce  dernier  cas,  la  névrite  car- 
diaque serait  sous  la  dépendance  de  la  sclérose  coronaire.  Sans 
doute,  s'il  y  a  des  lésions  nerveuses  d'origine  vasculaire,  il  y  a 
aussi  des  lésions  vasculaires  d'origine  nerveuse,  et  je  vous  ai 
même  démontré  \  qu'après  la  section  des  nerfs,  le  premier  phéno- 
mène constaté  est  l'altération  vasculaire.  Mais,  tous  ces  faits 
vous  démontrent  que  si  la  lésion  artérielle  joue  le  principal  rôle 
dans  l'angine  de  poitrine  vraie,  la  lésion  nerveuse  peut  à  son 
tour  agir  pour  son  propre  compte.  Cette  discussion  vous  prouve 
encore  que  je  ne  nie  pas  l'existence  de  la  névrite  cardiaque  ■  je 
vous  I  apprendrai  plus  tard,  mieux  encore,  lorsque  j'établirai  le 
diagnostic  de  la  sclérose  coronaire  et  de  la  névrite  cardiaque. 

Conclusions.-  En  ne  considérant  crue  la  névralgie  ou  la  dou- 
leur dans  la  sténocardie,  on  commet  une  erreur  semblable  à  celle 
qui  consisterait  à  voir  seulement  les  douleurs  névralgiques  d  une 
tumeur  cérébrale,  et  à  ne  pas  voir  la  tumeur  cérébrale.  Pour  l'an- 
gor  pectoris,  lorsque  vous  cherchez  seulement  à  calmer  la  dou- 
leur, vous  faites  de  la  thérapeutique  symptomatique,  et  vous  ne 
vous  devez  pas  jusqu'à  la  thérapeutique  pathogénique,  la  seule 
vraie,  la  seule  efficace.  ' 

de^t n^TH  bi6n  C°mprendre  Cette  (îuestion'  »  me  parait  utile 
de  résumer  dans  une  revue  d'ensemble  la  valeur  diagnostique 
ou  pronostique  du  syndrome  angineux  :  Souque 
1"  Il  y  a  une  angine  de  poitrine  organique  ou  fonctionnelle 

SLHrr*  mécarue  ou  spasmodi^ *» 

naires.  C  est  1  angine  de  poitrine   ischémique  ou  artérielle 
ceUe  que  j  appelle  l'angine  vraie,  celle  dont  on  meurt;  ' 

2  II  y  a  des  angines  de  poitrine  par  névralgie,  hypérémie  ou 
inflammation  du  plexus  cardiaque.  Ce  sont  les  angles  ^ 

'  Voyez  p.  "J08-210. 
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qu'on  peut  appelér^fe  mal  é  k 

médecine  et  les  médecins. 

La  première  résulte' d'une  affection  artérielle;  les  secondes 
doivent  être  rangées/dans  le  cadre  des  affections  nerveuses. 

.  ^  On  peut  sans  doute  élever  quelques  objections  sur  cette  distinc- 
tion capitale,  et  nosologique  entre  l'angine  vraie  et  les  angines 
fausses.  On  peut  me  répondre  par  la  citation  de  quelques  faits  où 
la  mort  est  survenue  dans  les  angines  névralgiques.  Ces  faits,  je 
ne  les  nie  pas,  quoiqu'ils  me  semblent  absolument  exceptionnel- 
et  contestables;  mais  ils  ne  prouvent  rien  contre  la  théorie  arté- 
rielle. 

Avant  les  travaux  de  Bretonneau,  on  confondait,  non  seule- 
ment au  point  de  vue  clinique,  mais  surtout  au  point  de  vue 
nosologique,  —  ce  qui  est  plus  grave,  —  le  croup  et  le  faux  croup, 
comme  on  confond  encore  l'angine  vraie  et  les  fausses.  Or,  si  la 
mort  peut  survenir  dans  certains  cas  rares  de  faux  croup,  si  la 
laryngite  striduleuse  peut  aussi  reproduire  d'une  façon  complète 
les  symptômes  du  croup  au  point  même  que  parfois  le  diagnostic 
reste  longtemps  impossible,  viendra-t-il  à  personne  l'idée  de  con- 
fondre ces  deux  maladies?  Si  les  symptômes  du  croup  et  du 
pseudo-croup  peuvent  parfois  si  bien  s'identifier,  c'est  parce 
que  ces  deux  maladies  sont  reliées  entre  elles  par  un  symp- 
tôme '  commun,  le  spasme  laryngé,  qui  peut  tuer  le  malade 
dans  l'un  comme  dans  l'autre  cas.  Mais  dans  le  croup,  il  s'ajoute 
un  élément  mécanique  et  infectieux  qui  n'existe  pas  dans  la 
laryngite  striduleuse. 

Il  en  est  de  même  pour  la  distinction  clinique  et  surtout  noso- 
logique qui  existe  entre  l'angine  vraie  et  les  fausses  :  un  élément 
commun  les  réunit,  c'est  la  névralgie  des  nerfs  cardiaques;  un 
élément  important,  capital,  sépare  la  première  des  secondes, 
c'est  l'ischémie  du  myocarde.  Ce  qui  le  prouve,  c'est,  encore  une 
fois,  la  manière  dont  '  meurent  les  angineux;  ce  qui  le  prouve 
encore,  ce  sont  nos  recherches  nombreuses  démontrant  la  cause 
de  la  mort  subite  1  sans" symptômes  douloureux  on  angineux  par 
l'existence  d'une  seule  lésion,'  la  sclérose,  le  rétrécissement  ou 
l'oblitération  des  coronaires. 


VINGT  ET  UNIÈME  LEÇON 


ANGINES  DE  POITRINE  TABAGIQUE  S 


I.  Historique.— Mention  d'abus  tabagiques  dans  une  observation  d'angine  de 
poitrine,  due  à  Kreysig.  Mention  de  l'influence  nocive  du  tabac  sur  les 
Jonchons  cardiaques,  par  Graves.  Premières  observations  concluantes 

XrWî?  rtaba8i(ï"es  dues  à  Bea«-  Epidémies  d'angines  tabagiques 
(Kleeteld,  Gehneau). 

1\«ZZlYh0L0GlQU!  etl0XTE  DU  TABAC*  Principes  renfermés  dans  la 
fumée  de  tabac  :  recherches  de  Zeis,  Wohl  et  Eulenberg;  de  Vogel,  Reis- 

ft^  de  Drfdale'  Le  B°n'  MaIaPert:  Dra^endorf,  Gréhan  ; 
ne  Luciwig,  Johnson,  etc.  ' 

1°  Action  du  tabac  sur  les  centres  nerveux  et  les  nerfs  pneumogastrique; 
Son  extrême  toxicité;  son  accoutumance  rapide  démontrée  par  les  ^1 
nences  physiologiques  et  les  observation?  cliniques.  Expériences  de 
Traube  a  ce  sujet.  -  Action  du  tabac  sur  la  protubérance  (Vulpian  su 
la  moelle  allongée,  et  paralysies  bulbaires  d'origine  tabagique  (Hu'  hard) 

ïê  l^ïS^^^^T^^  (C1  Bernard'- Antagonisme 
de  la  digitale  et  du  tabac.  -  Action  du  tabac  sur  la  respiration  (Guinier) 
Ralentissement  permanent  de  la  circulation  (Eloy  et  Huchard). 
i  Action  du  tabac  sur  le  système  musculaire  et  sur  les  vaisseaux  r»A« 

tion  ettS  1  Trn  C(ird!aqU?>  C'CSt  aySsi  U"  Poison  ~Dép  -1 

Z-constr     v     so^T  ^  du  tabac'  Son  «^n 

vstènTfn^         action  hémostatique.  Le  tabac  est  la  strychnine  du 

T^^t^xv^^r ***** et 

hStoSÎ*'  dr  'abaC'  "iée  Par  VulPian>  *  démootrée  dans 
*L   Z~  ,r  ,e  s~":?:f,  1  danS  les  observations.  Action 

traclionfe  y'mZZ  SL^TZ^f^'J^T^  Par  c0"- 
«fcotomedu  cœur  (arvC  „S,!  '"'telt  '1  dlurèse.  diarrhée  ; 
sténocardie);  j^T^S^SS^  ' 
tfmwHe  bénigne  par  spasme T  f„Z?    7 Anglne  de  P°'«"e  font- 
Angine  oroanV  grav lésion  dT^T    T  si>««<>-<«!>«!M!re).-- 

-  ArtéiitwUroM  e(  dé»L Z £ î  coro"aires  («f*  ^o-té^ique). 

-  Angine  ^^S^Xi^T6*  'S*"» 
tabagique).  *?  •    dor|gme  dyspeptique  (a»^or 


gas'tro- 
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Accoutumance  et  intolérance  tabagiques.  Intolérance  primitif  , 
secondaire. -  Causes  de  l'intolérance  taboue ■  états  Xnw  Ct 
valescence  des  maladies,  fatigues  intellectuelle"  tt^  ZS' 
aflectionsdu  cœur  et  surtout  de  l'aorte,  artério-sclérôs  rli'.i»  e' 
teuse  hypertrophie  cardiaque  de  croissance  ^^Z^t 
toxication  saturnine,  abus  de  la  morphine,  elc!  "^PW^s,  in- 

m.  Symptômes  de  l'angine  tabagique.  -  Forme  vaso-molrirr  n™„  - 
pagnement  d'accidents  étranges  a  la  sténocardle 
hpothyrmes,  frissons,  palpitations,  bourdonnements  d'oreillts  etc  E' 
ZZ^LT       d'inl°Xicati0n  nicotini^  »™  ^s  accès  tg^ut 

■  "stœ: distincti" des  angines  tabagiques: 

2o  Association  de  l'angor  avec  d'autres  accidents  dus  à  l'empoison 
nement  tabagique;  empoison- 

30  Existence  de  troubles  cardiaques  dans  l'intervalle  des  accès  angi- 

lit  1 1  \  « 

Fréquence  des  formes  frustes  ; 
5o  L'angine  tabagique  présente  le  plus  souvent  des  accès  spontanés  ■ 

d^onj-  Pr°VOqUéS  Par  la  marche'  Par  l^ÏÏSi 

60  Les  accès  d'angine  fonctionnelle  due  au  rétrécissement  spasmodigue 
des  coronaires  disparaissent  rapidement  après  la  suppression  du  tabac 

7  Angine  de  poitrine  tabagique  fonctionnelle  d'origine  gastrique  Elle 
guérit  par  la  suppression  du  tabac  et  la  guérison  de  l'état  dyspeptique 

8  L  angine  de  poitrine  organique  due  au  rétrécissement  par  artério- 
sclérose mcotinique  des  coronaires,  disparaît  lentement  ;  elle  est  justi- 
ciable de  la  médication  iodurée.  Jusli 

IV.  Pronostic,  Terminaisons,  Tableau  diagnostique. 

V.  Traitement.- Il  est  différent  suivant  les  causes  déterminantes  de  la 
stenocardw  tabagique  :  rétrécissement  spasmodique,  rétrécissement 
organique  des  coronaires,  état  dyspeptique. 


Jusqu'alors,  j'ai  étudié  l'histoire  clinique  de  la  sténocardie 
vraie,  organique,  dont  l'anatomie  pathologique  est  représentée 
par  toutes  les  lésions  susceptibles  de  produire  le  rétrécissement 
des  coronaires  et  une  ischémie  du  myocarde.  Or,  celle  ischémie 
—  et  cela  principalement  dans  l'intoxication  tabagique  —  peut 
être  également  d'origine  fonctionnelle,  par  suite  du  rétrécisse- 
ment spasmodique  des  mêmes  artères.  Donc,  elle  doit  reproduire 
plus  ou  moins  fidèlement  la  symptomatologie  de  l'angine  vraie 
organique,  ce  que  j'espère  vous  démontrer. 


I.  L  historique  de  la  question  peut  se  résumer  en  quelques 
mots  :  si  j'ai  trouvé  dans  l'ouvrage  de  Kreysig  la  simple  mention 
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d'abus  labagïques  à  propos  d'un  cas  de  sténocardie,  etsi  Graves  le 
premiora  indiqué,  comme  je  vous  l'ai  dità  l'une  de  mes  dernières 
leçons,  l'influence  nocive  du  tabac  sur  les  fonctions  du  cœur  et 
sur  la  production  d'accès  angineux,  il  est  -juste  d'attribuer  à 
Beau  le  mérite  d'avoir  publié  en  1862  des  observations  absolu- 
ment concluantes  à  cet  égard.  Celles-ci  sont  au  nombre  de  huit, 
et  sur  ce  chiffre,  il  y  a  deux  cas  mortels.  —  Enfin  Kleefeld  en 
•1824,  et  Gelineau  en  1862,  ont  chacun  décrit  une  épidémie  d'an- 
gine de  poitrine  d'origine  nicotinique. 

Puis,  on  démontre  de  plus  en  plus,  parles  expériences  physio- 
logiques et  les  observations  cliniques,  que  la  nicotine  est  un  poi- 
son du  cœur. 


II.—  Action  physiologique  et  toxique.  —  Avant  d'aborder  l'étude 
clinique,  il  me  semble  important  de  vous  faire  connaître  l'ac- 
tion physiologique  et  toxique  du  tabac  et  de  son  principal  alca- 
loïde, la  nicotine. 

D'abord,  il  s'agit  de  savoir  quels  sont  les  principes  renfermés 
dans  la  fumée  de  tabac.  Si  quelques  auteurs,  comme  Zeis,  Wohl 
et  Eulenberg 1  ont  prétendu  qu'elle  ne  contient  pas  de  nicotine, 
ils  ont  au  moins  démontré  que  la  combustion  donne  lieu  à  la 
production  de  bases  volatiles,  bases  de  pyridine,  avant  des  pro- 
priétés à  peu  près  semblables  à  celles  de  la  nicotine.  De  leur  côté, 
Vogel  et  Reischàuer 2  ont  attribué  une  partie  des  effets  de  la' 
fumée  de  tabac  à  la  présence  d'un  composé  de  soufre  —  Une 
année  plus  tard,  Heubel 8  a  expliqué  la  dissidence  des  opinions 
entre  les  différents  auteurs,  en  démontrant  l'existence  de  la 
MCOtine  dans  les  feuilles  de  la  plante,  non  pas  sous  forme  d  al- 
caloïde libre,  mais  à  l'état  de  malate  et  de  citrate.  -  D'après 
Drysdale,  la  fumée  de   tabac  contient  l'énorme  quantité  de 
30  grammes  de  nicotine  pour  4,500  grammes  de  fumée  —  Plus 
tard,  Le  Bon  a  démontré,  en  outre,  laprésence  dé  l'acide  prussique 
et  dans  les  tabacs  du  Levant  et  de  la  Havane,  celle  d'un  alcaloïde 
inconnu  jusqu'alors,  la  collidme,  dont  les  propriétés  toxiques 
sont  telles  que  la  vingtième  partie  d'une  goutte  suffit  pour  tuer 


4  Cenlralblalt,  1871. 
1  Cités  par  Heubel. 


Heubel.  Experimentelle  Beilrâge  zur  Kentnisu  de*  rh**»i.»i<«   n-       ,  1 


m     lBçm  "E  ™««*  bt  de  cunon  HtaUl. 

rapidement  une  grenouille  avec  des  snnnMm..  i 

pour  lui  encore,  la  matière  noire  demi  Z  T  • 

dans  .•intérieur  des  pipes  et  de/poTcfcs  et  ZL?-— 

toxique,  puisque  dçux  à  trois  gouttes  suffisent  n!,    ? 'Wlnen,e»t 

animal.  8"uwe«  suiusent  pour  tuer  un  petit 

Ces  conclusions  confirment  ainsi  celles  m,f 
«gndée.  des  ,840  par  un  pharmac  en  ScI  m  ^2  f 
lequel  avait  obtenu  .7  grammes  de  nicotine  en  brûla»!  2  n  ' 
mes  de  tabac  de  Tonneins  soit  s  «n  ,„!  . 
Sans  doute,  comme  "Zl^  ^t'T,  '""^ 
peut  échapper  à  la  con^bo^Tl^fTlt^^T 
Pipes  et  des  porte-cigares  ;  mais  on  X^SSSj^ 
la  présence  de  cet  alcaloïde  dans  la  fumée  du  tabaT  tlT  , 

partie  l'action  irritante Ï^c  ^^T^ï 
production  du  cancroïde  des  fumeurs;  enfin,  d'autres  la"  s  mlî 

Au  point  de  vue  qui  nous  occupe  ,  le  tabac  porte  son  action  • 

1  Sur  les  centres  nerveux  et  sur  les  nerfs  pneumogastrique"; 

2  Sur  les  vaisseaux  et  sur  le  tissu  musculaire. 

1°  Action  du  tabac  sur  les  centres  nerveux  et  les  nerfs  nneu 
mogastnques.-U  nicotine  est  un  des  poisons  les  plus  violent  qui" 
existent,  et  presque  tous  lesanimaux  sont  atteints  par  son  action'.' 

ii^i^mt:  Tt  n™  T'*'T  °l'Mr°,S"l0ke  (7V"'  "'<•"•  "><■<  Circula,- 

publ.  et  de  mU.  légale,  t.  LXVI1I  p.  321  e BuU  de  la  le  7  <^"-/Îp 

1  D'après  Gréhant,  les  produits  de  combustion  de  *0  amunm»<i  H«  ,  . 
BS  SUf"S™m-'  W  d.  carbone  pour  e^oŒVchiott 

3  Ludwig.  (Areh.  Klin.  Chir.,  1876  ) 
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Il  suffit  de  l'instillation  de  quelques  gouttes  sur  la  conjonctive 
d'un  animal  pour  le  tuer  instantanément,  et  de  huit  gouttes 
pour  amener  la  mort  d'un  cheval  en  quatre  minutes,  au  milieu 
de  convulsions  généralisées  effrayantes.  Les  muscles  sont  dans  un 
état  de  tétanisation  telle  qu'ils  paraissent  avoir  perdu  leur  con- 
tractilité;  niais  ce  n'est  là  qu'une  apparence,  et  «  s'ils  ne  se 
raccourcissent  plus  sous  l'influence  du  galvanisme,  c'est  qu'ils  ne 
pourraient  le  faire  davantage  »  (Cl.  Bernard). 

Les  résultats  de  cette  toxicité  exceptionnelle  sembleraient  faire 
supposer  que  la  fumée  de  tabac  renferme  de  très  faibles  quan- 
tités de  nicotine,  puisque  les  fumeurs  n'en  ressentent  pas  tou- 
jours des  effets  immédiats.  Mais  ce  fait,  en  apparence  contradic- 
toire, doit  être  encore  attribué  à  une  propriété  très  importante 
du  poison  tabagique,  je  veux  parler  de  son  accoutumance  rapide 
démontrée  cliniquement  par  de  nombreuses  observations,  et 
physiologiquement  par  les  expériences  suivantes  de  Traube  : 
Avec  V„  de  goutte  de  nicotine,  cet  expérimentateur  obtient  des 
effets  réels  sur  l'appareil  circulatoire  die/  les  animaux;  le  len- 
demain il  en  faut  une  goutte,  et  quatre  jours  après  quatre  a 
cinq  gouttes  pour  obtenir  les  mômes  résultats. 

En  tout  cas,  il  a  été  démontré  par  Vulpian,  que  le  poison 
n  agit  m  sur  les  extrémités  nerveuses,  ni  sur  les  muscles,  ni 
sur  lamoelleSmais  sur  la  protubérance,  puisque  les  convulsions 
cessent  de  se  produire  ou  ne  se  produisent  pas  après  l'ablation 
de  cette  partie  de  l'encéphale2.  .1,  pense,  pour  ma  part,  que  l'ac- 
tion du  tabac  doit  se  porter  également  sur  la  moelle  allongée 
si  j  en  crois  deux  faits  de  paralysas  bulbaires  avec  pouls  lent 
Permanent  et  attaques  épileptiformes,  que  j'ai  observés  sous 
I  influence  de  1  intoxication  nicotinique. 
Cl.  Bernard  a  démontré  le  premier  que  le  tabac  est  un  poison 

ne  citent  pas  une  seule  fois  les  ex  éïiences  T  la  ,n,COllne  ^  643-651), 

nicotine,  fis  ne  citent  pas ^^m^t^S^^  Sur  la 

deux  physiologistes  français  a'exis^t  ^Zr  JVlZf^ZTf 
ces  derniers  sont  abondamment  rit**  .       ame»rs  allemands.  Mais, 

*  Vulpian.  (Progrès  médical,  1875.)  Voyez  encore  •  Nnio 
nmUne  sur  les  grenouilles,  par  Vulpian  (lac.  de  molog^%^       ^  *  ' 
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avait  J32  pulsations  et  42  resniratinn*    u  ™-    .    !  animal 

sztiï  rr  r"?  «ui  "*"  •»  ta«". 2 

a  ns,  demontré  que  ,.action  de  ]a  n.cotjne  e  de  U^  s 

e  au  cœur  par  les  nerfs,  puisqu'elle  se  manifeste  à  pie  ou  „e 
se  manifeste  pas  après  la  section  des  nerfs  vagues.  Mai  le  srand 
sympathique  est  également  intéressé,  et  la  pupille  e  2S  J, 
moins  contractée  sous  l'influence  de 'cette  inîo  "cation  ' 

Il  résulterait  des  faits  expérimentaux  et  cliniques,  qu'il  exis- 
terait une  espèce  d'antagonisme  entre  les  effets  l  h  digitale 
«  Ubac:  , a  digiule  diminue  la  fréquence  des  batlm en 
du  cœur  en  accroissant  leur  énergie;  la  nicotine  produit  tout  le 
contraire,  puisque  le  pouls,  devenu  irrégulier,  s'accélère  et  p  d 
a  la  lois  son  ampleur  et  sa  tension  (Gubler) ! 

Dernièrement,  Guinier  est  arrivé  a  peu  près  aux  mêmes  résultats 
que  Cl.  Bernard  :  du  côté  de  la  respiration,  il  a  noté,  sous  l'in- 
fluence de  la  nicotine,  une  accélération  primitive,  puis  un  ralen- 
tissement consécutif  des  mouvements  respiratoires,  enfin  une 
véritable  tétanisation  des  muscles  respiratoires  avec  l'emploi  de 
lortes  doses  ;  cela  prouve  que  les  accidents,  du  côté  de  la  res- 
piration sont  complexes,  puisqu'ils  sont  dus  à  l'action  du  poison 
sur  les  nerfs  vagues  d'une  part,  etsurles  muscles  pectoraux  d'une 
autre  part.  —11  a  encore  remarqué  une  première  période  assez 

lSST.p.^oT"''  U<:°m  S'"'       suistam'  '<»•'?''«  «<  médicammUum.  Paris, 
*  Oubler.  Ueotu  de  ikémpeuaqùt;  2-  Mit.,  1880,  p.  1:,6. 


A2ÏGINES  DE  POITRINE  TABA6IQUES  507 

courte,  caractérisée  par  le  ralentissement  initial  de  la  circulation 
suivi  bientôt  par  son  accélération  rapide 

Pour  ma  part,  je  serais  assez  disposé  à  admettre  ce  ralentis- 
sement de  la  circulation,  non  seulement  comme  phénomène 
initial  de  l'action  du  tabac,  mais  à  titre  de  phénomène  permanent 
lorsque  la  dose  injectée  n'est  pas  toxique  d'emblée.  Je  vous  l'ai 
démontré  dernièrement  dans  les  expériences  que  j'ai  faites  devant 
vous  sur  des  cobayes  avec  l'aide  de  M.  Eloy.  L'injection  d'un  cin- 
quième de  goutte  de  nicotine  pratiquée  sous  la  peau  d'un  cobaye 
du  poids  de  540  grammes,  a  été  suivie  au  bout  de  di\  minutes, 
d'une  diminution  considérable  des  pulsations  dans  la  proportion 
de  132  à  56,  et  aussi  d'un  abaissement  de  température  équiva- 
lant à  un  degré  et  demi.  Après  quarante-cinq  minutes,  la  tem- 
pérature s'était  abaissée  de  37°  5,  à  34°  6,  et  les  battements  du 
cœur  s'étaient  élevés  du  chiffre  de  S6  à  celui  de  168  par  minute. 
Mais,  à  ce  moment,  étaient  survenus  quelques  symptômes 
asphyxiques,  de  sorte  que  dans  cette  expérience  il  faut  savoir, 
comme  dans  beaucoup  d'autres,  faire  la  part  de  l'action  directe  de 
la  substance  toxique  sur  les  nerfs  vagues,  et  de  son  action  indi- 
recte due  aux  accidents  d'asphyxie  consécutive 

Le  tabac  exerce-t-il  encore  une  action  spéciale  sur  les  gan- 
glions automoteurs  du  cœur  ?  La  chose  est  possible,  probable 
môme,  quoiqu'elle  soit  difficile  à  démontrer  expérimentalement. 

Ces  prémisses  physiologiques  vous  expliquent  déjà  quelques- 
uns  des  phénomènes  observés  chez  l'homme  à  la  suite  d'abus 
tabagiques,  et  le  mécanisme  suivant  lequel  ils  se  produisent. 

D'abord,  du  côté  de  la  respiration,  on  peut  observer  les  acci- 
dents suivants:  polypnée,  dyspnée  (sorte  d'asthme  nicotinique ), 
hoquet,  sensation  de  constriction  thoracique,  et  dans  les  cas 
graves,  respiration  bulbaire  de  Cheyne-Stokes,  respiration  sterto- 
reuse,  etc.  2. 

1  Ouinier.  (Thèse  de  Montpellier,  1883.) 

■  Quelques-uns  de  ces  accidents  peuvent  être  dus  à  l'action  du  tabac  sur  l'anna- 
re.l  musculaire,  sur  le  d.aphragme  pour  le  hoquet  labagique  dont  j'ai  observé 
de  nombreux  cas,  sur  les  muscles  du  thorax  pour  celte  sensation  de  constrict  on 
nrcumthoracque  et  sur  l'œsophage  pour  Vœsophagisme.-Quanlau  pseZo  a,u  Z 
tabagtque,  d  peut  être  dù  à  l'action  du  tabac  sur  les  muscles,  sur  les  ^feTsuî 
les  vaisseaux  du  poumon.  Blatin  en  a  cité  quelques  cas  (Rull  *i«  hJti- 
1870.)  Le  V  Russo-Giliberti  {BoU.  deUa  soc^ï Tp^^J^] 
a  rapporte  l'histoire  d'un  jeune  homme  nerveux,  de  vingt-quatre  ans  dont  l'asthme 
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:  Ensuite  d„  coté  du  contre  circulatoire  :  accélération  ou  rale„ 
tissement  du  pouls,  intermittences  et  arythmie  du  cœur  li,  v 
nnes  e  syncopes,,  sentiment  d'angoisse  et  d'anxiété  préco  dit'" 
palp.tat.ons  battements  tumultueux,  arrêts  subits  e  angofs  ant, 
du  cœur,  mstahilité  extrême  .'des  fonctions  circulatoires  ta 
particulier  que'  je  propose  .d'appeler  cceur  ■  irritable  'Z  1 
meurs.  •  ,    ,  .       •  .  "  JU 

Sans  doute,  quelques-uns  de  ces  accidents  peuvent  être  attri- 
bues a  1  action  du  tabac  sur  le  système  nerveux  en  généra  "l 
sur  les  nerfs- pneumogastriques  en  particulier;  mais  on  aurait 
tort  de  croire,  comme  certains  auteurs,  à  cette  seule  action  ner- 
veuse-. 11  en  est  une  autre  plus  importante  encore  qui  s'exerce 
sur  le  système  musculaire  tout  entier,  et  sur  les  parois  vasculaires 
en  particulier. 

2°  Action  du  tabac  sur  le  système  musculaire  et  sur  les  vais- 
seaux. -Le  tabac  est  non  seulement  un  poison  cardiaque  mais 
aussi  et  surtout  un  poison  artériel,  comme  je  vais  le  démontrer 

Je  vous  ai  déjà  dit  que  les  animaux  intoxiqués'par  la  nicotine 
présentent  des  convulsions  tétaniques  extrêmement  accusées  dans 
tous  les  muscles,  convulsions  dont  je  vous  ai  rendu  les  témoins 
dans  mes  récentes  expériences.  Or,  cette  action  convulsivante 
s  exerce  au  plus  haut  point  sur  les  muscles  vasculaires. 

1  Voir  à  ce  sujet  les  auteurs  suivants  :  Smith.  Influpnre  ,h,  ,  , 

fréquence  du  pouls  (The  Lancet,  1863).  -  Decaisne  .:i£SSS^'JS1Slû^  ' 
e  u  cœur  et  du  pouls  causées  par  l'abus  du  labac  à  /W^f^îSSÏ. 
186o);  Le  tabac  chez  -les  enfants  (Gaz.  des  hôn    1868  *\  i*rq\.  iL  V  bCiences_ 

18  9.)  -  Peaslee-et  Fiint.  {On  funclional  disorders  of  heart  caraclerizec Iby . 

m  X  pZ  ÏT6^  °(the^lse-  (^w- York,  Med.Journ.,  1876   p.  65) - 

I ,  tahn,  t  P  v twmcTeeS1iar  16  tabaC'  (Med-  Times  and  Gaz.  1878.  -  Bod  os. : 

la  lemnéraZ 77  S^l  ^  ~  Tl'°ilsk^  ^uence 

la  tempe,  ature et  le  pou  s.)  m  observations  (Wralch,  1883.)  -  Tamassia 

J^uencedu  tabac  sur  l'abaissement  de  la  température  (Riv.  sper  di  med.  TgJ 

?/w  V,      Z?a?n;o?,ri/thmie  et  ralenl^ement  cardiaques  d'origine  nicotiquç. 
(Berl  Khn  Woch,  1884,  p.  687.)  -  Artigalas.  (Rev.  sanitaire  de  Bordeaux,  1884." 
-  Potain.  (Semaine  med.,  6  mai  1885.)  -  Longuet.'  (Un.  méd.,  23  et  25  juin  188?)  ! 

^ul°nllZ  ÏÏÏZ?  TeSMthè?,o  inaUg-  de  Paris  de  :  Lcfebvre  (1866),  Fageret  (1867),' 
Pérflt  £l :Ju"»en  (1868),Mas8elon  (1872),  Parent  (1874),  Fonssard  1876?' 

^nffilf  lié"  tïlll}4879)'  Jap9UeS  (1881)'  CU^  ^  theis  de  ! 

émil7n^lninnnièrement  e,nCnre'  16  Dt  Francke  IL  Bos-  Worlh        New-York)  a, 
Si  I   m  n'°nr  d?  1  ,nfluence  exclusive  du  tabac  sur  les  nerfs  pneumo'-J 
&U  l'  {Pke  medlml  Iiecord-  New-York,  mars  1889,  p.  318,  On  the  use  of] 
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Sur  une  grenouille  nicotinisée,  on  voit  sous  le  microscope, 
dans  la  membrane  itaeasdigitale,  se  produire  immédiatement, 
d'après  Cl.  Bernard,  «  une  déplétion  du  système  artériel  dontles 
vaisseaux  se  rétrécissent  .de  façon  à  se  vider  complètement. 
Le  cœur  continue  cependant  à  battre;  il  semble  que  seul,  le 
svstème  capillaire  ait  subi  l'action  du  poison1.  »  Cl.  Bernard  ex- 
plique la  différence  des  symptômes  offerts  par  les  diverses  parties 
du  même  système  circulatoire  en  invoquant  la  différence  de  con  trac- 
tilité  des  gros  et  des  petits  vaisseaux  artériels  ::  les  premiers  sont 
riches  en  fibres  élastiques  et  pauvres  en  fibres  musculaires,  et 
le  contraire  existe  pour  les  seconds  ;  il  en  résulte  que  la  nicotine 
doit  plutôt  porter  son  action  sur  les  artères  de  petit  calibre  et  sur 
le  système  capillaire  abondamment  pourvu  d'éléments  muscu- 
laires. J'ai  pu,  de  mon  côté,  dans  les  expériences  auxquelles  j'ai 
déjà  fait  allusion,  confirmer  d'une  façon  indirecte  cette  action  vaso- 
constrictive  si  importante  de  l'alcaloïde  du  tabac;  car  vous  avez 
vu  qu'après  l'injection  sous-cutanée  d'un  cinquième  de  goutte  à 
un  cobaye  de  540  grammes,  la  section  des  pattes  était  presque 
exsangue.  Ces  propriétés  vaso-constrictives  de  la  nicotine  en  font 
une  substance  hémostatique;  on  pourrait  donc  dire,  que  la  nico- 
tine est  la  strychnine  du  système  vasculàire. 

It  resuite  de  cet  étal  de  rétraction  du  système  artériel,  un 
phénomène  consécutif  auquel  vous  devez  vous  attendre,  je  veux 
parler  de  Y  augmentation  de  la  tension  artérielle  que  Cl.  Bernard 
a  également  notée  dans  ses  expériences,  et  que  j'ai  confirmée 
cliniquement,  pour  ma  part,  chez  tous  les  grands  fumeurs  avec 
son ''symptôme  accusateur  auquel  j'attache  une  grande  impor- 
tance, le  retentissement  diastolique  de  l'aorte. 

Ces  propriétés  vaso-constrictives  de  .la  nicotine  démontrées 
par  Cl.  Bernard  et  confirmées  ensuite  par  la  plupart  des  expéri- 
mentateurs, par  S.  V.  Basch  et  Oser,  /Traube,  Jullien  -',  ont  été 
révoquées  en  doute  par  Yulpian."  Mais. je  vous  ferai  remarquer,  à 
ce  sujet,  qu'il  a  eu  tort  d'étudier  la  nicotine  chez  des  animaux 
soumis  en  même  temps  à  l'action;  du  curare,  parce  que  cette 

'  Je  dois  faire  remarquer,  que,  dans  mes  expériences,  j'ai  constaté  la  cessation 
très  rapide  des  battements  du  cœur,' 'ce  qui  est  en  contradiction  avec  les  résul- 
tats expérimentaux  de  Cl.  Bcrnard^T* 

'Bach  et  Oser,'  Unlèrsùckungcn  '  uber  die  Wirkungenden  nicotins.  (Slricher's 
med.  Jahrbikher,  1872,  et  Wien  med.  Jalirb.,  1872;. 


«•        WÇ0K8  DE  *  DE  ç**. 

^^asiiss  '  -  

t^;:se™r:::  f'observion8   

déplétion  artérielle  cv^-  f8  ra8culaires  «  de  cet  étal  de 
De  hissai  pÏieJSpTé^     185°'a,0r8  ''«" 

Bocarmé  sur  son  be^^o»^^?^  '."  * 
nomènes  suivants  •  un  mJ  ,  d  .t0"stdlt  d  1  ™topsie  les  phé- 

ia vacuité co^ZSJ:K2ÎleXMme 

la  pâleur  des  tissus  •  u  Àl,  !       reVenUS  sur  «""-même  - 

perceptible,  faiblesse  Z^tv^eT      ^  ^ 

vous  rappeler  les  acrirlpn,*  P       '       V0US  " ilvez  °(ua 

leur  première  ÎL, P''°UVeS  P"  '°US  ceux  «ui  "™ent 
première  cigarette  pour  vous  convaincre  encore  nV  VM„,  j„ 

tensmn  et  de  contraction  de  tout  le  système 3  ^ 

dont  lÏnea,wTé  observa«en^-intoxication  nicotinique 
dont  1  une  s  est  terminée  par  la  mort.  Les  symptômes  se  ont 

S^r^T^  d'irritation  ^  ": 

i  acnidiennes  très  vives  avec  irradiations  dans  les  cuisses  trem 

uTtaZdTi:  rcu,laires; vertiges  avec  «-fiï 

que,  inaptitude  au  travail  intellectuel,  somnolence  amMvnni». 
.1  y  eut  ensuite  des  palpitations,  des  'accident  anglnen   ' ds 

K£J£?  ^  (tUlirent  à  UD  --grissem^pid 
Apre,  la  mort,  on  a  constaté  a  l'autopsie  „ne  anémie  très  pronon- 
cée des  centres  nerveux  et  des  méninges;  le  cœur  était  mou  Z, 
consistance,  petit,  et  ne  renfermant  p°as  le  moindre  cl™ 
«ans  les  quatre  expériences  que  j'ai  faites  devant  vous  ie 

oleouenT  •  éga!TeiU  16  CœUr  d6S  -Wes,  arrêté  en  dla ! 
lole  ou  en  demi-systole,  et  rempli  d'un  sang  fluide 

L  action  sur  le  sangn'estpas  absolument  démontrée.  Cependant, 
R.chardson  l'a  trouvé  plus  pâle,  avec  des  globules  qui  ayanl 

Ali  SSte£SÏÏ^T^T*7f^'  ''  "•i8K.P-'23.-E.  Fo„,sard. 
_       /     armement  pa,  la  mcotmt  et  le  Mae  (thèse  inaug.  de  Paris,  1876) 

mé*. 'g,?'*  t^<\  dans  ,cs  Ann'  *»»»■  «  * 

./     >  p.  oo;,  ue  iNamias  (Acad.  des  sciences,  1864). 

8  Obs.  CC.  ; 
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perdu  la  forme  ronde  deviennent  ovales,  avec  des  contours  irré- 
guliers, et  n'ont  plus  la  même  attraction  les  uns  pour  les  autres. 
Mais  il  ne  faut  pas  confondre  les  altérations  du  sang-  produites 
par  l'intoxication  labagique  elle-même,  et  celles  qui  relèvent 
de  l'étal  asphyxique  déterminé  par  l'empoisonnement . 

En  résumé,  les  elfets  du  tabac  sont  absolument  semblables  à 
ceux  produits  parla  galvanisation  du  grand  sympathique,  ce  qui 
prouve  que  c'est  par  l'intermédiaire  de  ce  nerf  que  la  nicotine 
agit  probablement  sur  les  vaisseaux.  Cette  sorte  de  tétanisation 
vasculaire  détermine  Une  Véritable  ischémie  musculaire,  ce  qui 
explique  en  partie  les  phénomènes  de  tremblement/ d'affaiblis- 
sement musculaire,  et  de  parésie  que  l'on  observe  souvent  chez 
les  animaux  nicotinisés  et  aussi  chez  certains  fumeurs. 

Je  vous  ai  montré  chez  les  cobayes  empoisonnés  par  la  nicotine, 
l'existence  d'un  frémissement  musculaire  généralisé  ayanl  l'appa- 
rence d'un  violent  frisson,  et  ressemblant,  comme  l'a  si  bien  fait 
remarquer  Cl.  Bernard,  au  tremblement  qui  se  produit  quand, 
par  une  ligature,  on  empêche  le  sang  d'arriver  dans  un  muscle. 

Vous  allez  comprendre  encore  les  nombreux  accidents  résul- 
tant dans  les  divers  organes  de  l'action  vaso-constrictive  du 
tabac. 

Du  côté  des  centres  nerveux,  on  constate  les  signes  de  l'ischémie 
encéphalo-médullaire  :  irritation  cérébro-spinale,  vertiges,  cépha- 
lalgie avec  vomissements  (fausse  migraine  tabagique),  fatigues 
matinales,  diminution  de  la  mémoire,  irritation  psychique1,  inapti- 
tude au  travail.  On  a  même  signalé  parfois  de  l'aphasie  transi- 
toire avec  hémiplégie  incomplète  passant  successivement  de 
gauche  à  droite  2.  J'ai  observé,  pour  ma  part,  un  malade3,  grand 
fumeur,  vivant  par  sa  profession  continuellement  dans  une 
atmosphère  de  tabac,  et  qui  a  présente  pendant  une  dizaine  de 
jours  des  accidents  ayant  beaucoup  de  ressemblance  avec  une 
tumeur  cérébrale:  vertiges  avec  chute,  céphalalgie,  vomisse- 
ments, résolution  des  membres  et  respiration  stertoreuse,  etc. 

Du  côté  de  l'appareil  respiratoire,  outre  les  accidents  dysp- 
neiques  graves  produits  par  l'action  du  tabac  sur  le  bulbe,  sur  les 

«  Ccrsoy.  Nervosisme  par  abus  du  tabac.  (Bull.  0én.  de  thérapeutique,  1867.) 

Lordier.  (Lyon  médical,  16  janvier  1876.) 
J  Obs.  CCI» 
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muscles  respiratoires,  il  en  csl  d'autres  que  Ton  doit  attribuer 
à  la  contraction  des  vaisseaux  pulmonaires l. 

La  contracture  vasculaire  détermine  secondairement  un  état 
à' hypertension  artérielle  qui  vous  explique  ainsi  les  propriétés 
diurétiques1  du  tabac  signalées  déjà  par  Fowler  à  la  fin  du  siècle 
dernier,  et  bien  démontrées  par  Cl.  Bernard. 

Mais,  c'est  surtout  du  côté  du  centre  circulatoire  que  cette 
tétanisation  vasculaire  produit  les  plus  déplorable  effets.  De- 
caisne  les  a  signalés  sous  le  nom  de  nicotisme  du  cœur,  et  a 
démontré  surtout  la  fréquence  des  intermittences  (21  fois  sur 
28  fumeurs  incorrigibles).  Celles-ci,  comme  certaines  arythmies 
et  l'angine  de  poitrine  tabagique,  doivent  être  rattachées  à  l'is- 
chémie cardiaque  déterminée  par  la  contraction  spasmodique  des 
artères  coronaires.  Cela  vous  explique  encore  les  caractères  du 
pouls  tabagique  qui  est  dur,  serré  et  concentré,  et  qui  devient, 
par  la  suite,  presque  insensible.  —  Le  Roy  (de  Méricourt)  a  décrit 
ainsi  quelques  accidents  nicotiniques  observés  sur  lui-même  : 
subitement,  il  était  pris  de  palpitations  de  cœur,  le  pouls  devenait 
insensible ,  la  radiale  ne  donnait  plus  au  toucher  que  la  sensa- 
tion d'un  frémissement  à  peine  perceptible;  le  corps  était  inondé 
de  sueur  froide,  et  «  rien  ne  peut  ressembler  mieux  à  l'approche 
de  la  mort  ».  —  J'ai  observé  sur  moi-même  les  quelques  accidents 
cardiaques  suivants  :  précipitation  de  quelques  battements,  sen- 
sation de  constriction  précordiale  et  d'angoisse  sans  douleur. 

Jusqu'ici,  il  ne  s'agit  que  de  troubles  fonctionnels;  mais  à  la 
longue,  et  par  suite  de  la  répétition  ou  de  la  permanence  des 
contractures  vasculaires  qui  constituent  comme  une  sorte  de  bar- 
rage circulatoire  périphérique,  la  tension  artérielle  s'élève,  le 
cœur  subit  des  dilatations  successives  qui,  à  leur  tour,  deviennent 
permanentes  ;  cet  état  d'hypertension  artérielle  devient  à  son  tour 
une  cause  d'artério-sclérose  généralisée  laquelle,  se  localisant  sur 
le  myocarde,  peut  y  déterminer  des  dégénérescences  diverses 
parmi  lesquelles  la  sclérose  dystrophique  est  commune. 

C'est  ainsi  que,  dans  mes  nombreuses  observations  de  sténo- 
cardies  organiques  ayant  évolué  dans  le  cours  de  l'artério-sclé- 

•  Fagcrct.  Influence  du  tabac  sur  la  circulation  et  la  respiration.  (Paris,  1867.) 

5  Fouquier  parle  aussi  d'une  diurèse  abondante  produite  par  le  tabac,  (iiull. 
de  la  Faculté  de  médecine,  1810,  t.  VI. ï 
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rose,  j'ai  noté  très  souvent  dans  les  antécédents  les  abus  de  tabac 
longtemps  prolongés  et  répétés.  Favarger  a  rapporté  l'exemple 
'1  un  malade  âgé  de  soixante  ans,  qui  fumait  depuis  de  longues 
années  de  forts  havanes.  Quelques  semaines  avant  sa  mort,  il  fut 
pris  d'accès  de  palpitations  et  d'asthme,  la  température  resta  très 
basse  (de  34°  6  à  36°  6),  le  pouls  très  fréquent  et  petit  (140-160) 
les  pupilles  contractées  et  presque  punctiformes;  à  l'autopsie,  on 
trouva  une  dilatation  avec  une  dégénérescence  du  cœur,  et  un 
ulcère  de  l'estomac  ayant  déterminé  une  hémorrhagie  mortelle1. 

_  Vous  pouvez  déjà  comprendre  que  l'angine  de  poitrine  taba- 
gique  peut  répondre  à  deux,  et  même  à  (  mis  modalités  différentes  ■ 

IL  angine  de  poitrine  fonctionnelle,  relativement  bénume 
résultant  de  l'état  spasmodique  des  artères  coronaires  sans  léf ion 
du  myocarde  C  est  l'angine  spasmo-tabagique.  Elle  guérit  rapi- 
dement par  la  cessation  de  l'habitude  de  fumer- 

2°  L  angine  de  poitrine  organique,  à  caractère  grave,  résul- 
tat de  la  sclérose  coronaire.  C'est  l'angine  scleLtaball^e 

2z^Sr  ne peut plus guérir >*^4K 

3°  11  existe  encore  une  troisième  forme  d'andne  taWnn*  u 
insensibilité  de  sa  muqueu'S  * 


Voilé  un  tableau  bien  sombre  des  aeridpnt*  „;„  ,■  ■ 
vous  allez  peut-être  me  ranger  avec  P  cho  1  et 
nistes  de  l'hygiène  »   m,i  »,    \    Y  eChoIler'  "  Parmi  ces  jansé- 
d«  tabac.  11  nWest  riel        §  ^  ^  4  P1"8*  les  "-faits 

accLÏtpltLern7rr  '0US  *  ^  *P~t  ces 

*■  5      -  ^^-^s 
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quelques-uns,  en  vertu  d'une  prédisposition  particulière,  l'into- 
lérance est  primitive  et  absolue;  chez  d'autres  qui  avaient  pu 
fumer  impunément,  il  s'établit  tout  à  coup  une  intolérance  secon- 
daire dont  il  importe  d'étudier  les  principales  causes. 

11  y  a  plus  de  vingt  ans,  en  1862,  le  Dr  Gelineau  a  donné  la  rela- 
tion fort  intéressante  d'une  sorte  d'épidémie  d'angine  de  poitrine 
ayant  sévi  à  bord  du  bateau  «  l'Embuscade  »  sur  des  matelots 
fumant  avec  rage  du  matin  au  soir  et  du  soir  au  matin  dans  un 
air  confiné,  et  prédisposés  à  l'intoxication  par  des  maladies  anté- 
rieures, par  le  scorbut  et  l'alimentation  insuffisante.  Or,  rc  sont 
là  précisément  les  causes  prédisposantes  de  l'empoisonnement 
tabagique  auquel  certains  fumeurs  sont  exposés,  et  Leudet  (de 
Rouen)1  a  parfaitement  indiqué  les  circonstances  suivantes,  ca- 
pables de  provoquer,  à  un  moment  donné,  l'intolérance  de  la  fuméo 
de  tabac  :  l'adynamie  des  convalescents,  la  nutrition  insuffisante, 
c'est-à-dire  l'hypoglobulie  ;  l'alcoolisme  surtout  compliqué  de 
troubles  gastriques;  la  fatigue  intellectuelle  et  morale,  les  exci- 
tations anormales  de  l'appareil  circulatoire  chez  les  gens  ané- 
miques, lymphatiques  ou  obèses;  les  affections  du  cœur. 

A  ce  dernier  point  de  vue  surtout,  la  prédisposition  est  plus 
évidente,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'affections  de  l'aorte,  ou  d  une 
artério-sclérose  commençante.  Je  connais  deux  fumeurs  atteints 
de  maladie  de  Corrigan,  et  qui  ne  peuvent  faire  usage  du  tabac 
sans  éprouver  immédiatement  des  accidents  cardiaques  caracté- 
risés par  des  palpitations  violentes  et  douloureuses,  par  des  sen- 
sations angineuses  des  plus  nettes.  D'une  autre  part,  j  ai  observe 
trois  malades  qui  avaient  pu  fumer  impunément  jusqu  a  1  âge  de 
quarante-cinq  à  cinquante  ans,  et  qui  présentèrent  alors  a  cette 
période  de  leur  vie  où  ils  commencèrent  à  devenir 
reux,  l'intolérance  la  plus  complète  pour  la  fumée  de  tabac  11  est 
adle  de  comprendre  ces  faits,  si  l'on  tient  compte  de  la  tendance 
a^  spasmes  artériels  que  présentent  les  artério-scléreux  et  les 
aokue    et  de  l'action  vaso-constrictive  delà  nicotine.  - Enfin, 
fSts  tabagiques  furent  encore 

chez  un  ieune  homme  atteint  de  palpitations  de  croissance 
Ains?  d'une  façon  générale,  les  affections  cardiaques  con  Muent 
^■wÏÏloL'M»*  résistent**;  mais  parmi  elles,  ce 
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mcd.  de  CHôlcl-Diev.  de  Rouen,  1874,  p.  570-o83. 
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sont  moins  les  maladies  mitrales  que  les  affections  aortiques 
et  artérielles  qui  prédisposent  à  l'angine  et  aux  accidents  taba- 

.Q-irmoc 


giques. 


Les  affections  de  l'estomac,  les  états  dyspeptiques,  un  simple 
embarras  gastrique,  les  excès  alcooliques,  les  vives  émotions  qui 
amènent  à  leur  suite  de  graves  perturbations  dans  le  système 
nerveux,  enfin  la  convalescence  de  maladies  graves,  peuvent  encore 
devenir  des  causes  occasionnelles  d'intolérance  tabagique.  A  ce 
dernier  point  de  vue,  je  me  rappelle  un  malade1,  grand  fumeur 
depuis  de  longues  années,  et  qui  éprouva  pour  la  première  fois 
des  accidents  tabagiques  (syncopes,  lipothymies,  arythmie  et  in. 
terrai  ttences  du  cœur)  dans  la  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde 
grave.  Ici,  la  cause  était  complexe  :  elle  devait  être  rapportée,  non 
seulement  à  l'état  d'anémie  dans  lequel  une  maladie  sévère 
avait  plongé  le  malade,  mais  aussi  et  surtout  à  l'atteinte  plus  ou 
moins  profonde  portée  au  système  artériel  par  la  dothiénentérie, 
et  qui  avait  placé  ainsi  ce  convalescent  dans  un  état  d'immi- 
nence morbide  pour  la  production  des  accidents  nicotiniques 
Les  alcooliques  supportent  parfois  très  mal  le  tabac,  surtout 
orsqu  ils  présentent  des  troubles  digestifs  plus  ou  moins  accen- 
tues, des  accidents  ai£us  de  l'éthylisme,  ou  un  début  d'artério- 
sclérose. Il  en  est  de  môme  de  la  goutte,  comme  de  tous  les  étals 
morbides  prédisposant  aux  dégénérescences  artérielles 

Dans  l'intoxication  saturnine,  j'ai  vu  survenir  chez  les  fumeurs 
des  troubles  cardiaques  (lipothymies,  irrégularités  cardiaques) 

s  explique-  -elle  par  L'état  de  vaso-constriction  commune  aux 
deux  uitoxications,  tabagique  et  saturnine?  La  chose Z  o 
bable,  mais  je  ne  saurais  1  affirmer.  P 

Enfin  les  morphinomanes  fumeurs  sont  également  très  sinet, 
aux  accidents  d'intolérance  nicotique  J 

„  faUS  S°nt  ^tl>ôme^ntint(Mvssants  à  signaler  nuis 
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111.  —  Symptômes  de  l'angine  tabagiquo.  —  Vous  connaissez 
maintenant  l'action  physiologique  et  toxique  de  la  nicotine,  vous 
n'ignorez  pas  ses  nombreuses  causes  d'intolérance  ;  il  vous  sera 
plus  facile  de  comprendre  les  symptômes  et  les  allures  cliniques 
de  l'angine  de  poitrine  tabagique- 

Celle-ci  appartient  bien  certainement  à  la  classe  des  angines 
vraies,  c'esj-à-dirc  des  angines  graves  dont  on  meurt.  Mais,  comme 
souvent  dans  la  forme  fonctionnel  le  elle  guéri!  presque  inévi- 
tablement par  la  suppression  de  la  cause,  elle  sert  de  transition 
entre  l'angine  vraie  ou  grave,  et  les  fausses  ou  bénignes.  C'esl 
pour  cette  raison  que  je  la  décris  à  cette  place. 
Elle  présente  des  caractères  cliniques  importants  : 
Comme  on  peut  s'en  convaincre  par  l'étude  des  observation?, 
elle  prend  parfois  la  forme  vaso-motrice,  et  elle  s'accompagne 
assez  souvent  d'accidents  absolument  étrangers  d'ordinaire  à  la 
sténocardie.  Parmi  eux,  il  faut  citer  les  vertiges,  la  sensation  de 
dyspnée,  la  tendance  au*  lipothymies  et  aux  syncopes,  une  sensa- 
tion d'affaiblissement  extrême,  de  refroidissement  des  extré- 
mités, etc.  —  Ainsi,  j'ai  vu  un  malade1  qui  éprouvait  en  même 
temps  que  ses  douleurs  rétro-sternales,  un  vertige  giratoire  des  plu? 
prononcés  avec  refroidissement  extrême  des  extrémités,  frissons  et 
palpitations  excessivement  violentes.  —  Un  des  malades2  observés 
par  Vallin3  présentait,  outre  ses  douleurs  caractéristiques,  de  la 
pâleur  de  la  face,  du  refroidissement  des  extrémités,  des  sueur? 
froides,  une  tendance  au  vertige,  à  la  syncope,  avec  des  palpitations 
et  des  intermittences  cardiaques.  —  Un  autre4,  âgé  de  quarante- 
neuf  ans  est  pris  d'angoisse,  de  vertige,  et  tombe  en  syncope;  on 
constate  un  ralentissement  du  pouls  considérable  avec  des  inter- 
mittences cardiaques;  toutes  les  deux  heures  environ,  le  malade 
était  atteint  de  crises  syncopales  avec  vertige  giratoire,  bourdon- 
nements d'oreilles,  avec  anxiété  précordiale,  accès  de  suffocation 
et  de  dyspnée.  Pendant  la  durée  de  son  séjour  à  l'hôpital,  il  est 
privé  de  tabac,  et  tous  ces  accidents  cessent  comme  par  enchan- 
tement, ce  qui  infirme  le  diagnostic  de  dégénérescence  grais- 
seuse du  cœur  que  Ion  pouvait  poser  en  raison  du  ralentisse- 
ment du  pouls,  des  accidents  vertigineux  et  des  tendances  syn- 

•  Obs.  CCII1.  —  *  Obs.  CCIV.  -  1  Obs.  CCV. 

*  Vallin.  Sur  quelques  accidents  causés  par  le  labac  (Revue  d'hygiène  et  de 
notice  sanitaire,  20  mars  1883,  p.  223). 
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copales,  .Mais  un  jour,  le  malade  fume  de  nouveau  un  cigare,  et 
aussitôl  éclatèrent  de  nouveau  les  mêmes  accidents  qui  ne  se 
reproduisirent  plus  du  moment  où  le  malade  abandonna  pour 
toujours  son  habitude. 

Ces  divers  accidents  d'empoisonnement  nicotinique,  parfois 
associés  à  l'accès  angineux,  sont  le  plus  souvent  dissociés,  comme 
l'observation  suivante  de  Richter1  nous  l'apprend  : 

Il  s'agit  d'un  homme  de  trente-cinq  ans2,  qui,  étant  robuste  et 
(1  une  santé  excellente,  se  met  à  fumer  une  dizaine  de  cigares  par 
jour.  Bientôt,  il  est  en  proie  à  unnervosisme  très  accentué,  U  éprouve 
quelques  troubles  visuels  (amblyopie,  scotôme),  puis  il  est  pris  de 
vertiges  avec  sensation  de  constriction  de  la  tête,  hypéresthésie  de 
l'ouïe,  douleurs  rachidiennes,  incertitude  de  la  marche,  tremblement 
des  membres,  impuissance  génésique,  inaptitude  au  travail,  anorexie 
et  amaigrissement.  Le  pouls  se  ralentit  et  devient  faible.  Cet  état 
durait  depuis  quelque  temps,  quand  un  beau  jour,  il  fut  atteint  d'une 
véritable  crise  d'angor  pectoris.  Soumis  aussitôt  à  un  traitement  dont 
1  abstinence  complète  du  cigare  forma  la  base,  le  malade  guérit  com- 
plètement, et  même  on  put  remarquer  la  rapidité  avec  laquelle  tous 
ces  accidents  disparurent. 

De  môme,  j'ai  vu  plusieurs  malades,  chez  lesquels  les  accès 
étaient  simplement  annoncés  par  une  suffocation  étrange  dont 
le  siège  était  aussi  bien  au  cou  qu'à  la  poitrine,  avec  sensa- 
tion de  strangulation  cervicale,  très  légère  angoisse  sous-sternale 
sans  aucune  irradiation,  accès  de  palpitations  avec  arythmie 
tendance  syncopale  et  sensation  de  faiblesse  extrême.  On  voit 
donc  ici  déjà  les  sensations  angineuses  occuper  le  second  plan 
tandis  que  les  accidents  généraux  d'intoxication  tabagique  tien- 
nent la  première  place. 

.l'ai  connu  un  homme3  qui  ne  cessait  de  fumer  des  cigarettes 
jour  et  nuit  (et  l'on  sait  que  ce  sont  les  fumeurs  de  cigarettes 
d  abord,  de  cigares  ensuite,  qui  sont  le  plus  exposés  aux  accidents 
du  abagisme).  11  éprouvait  plusieurs  fois  par  jour,  subitement  un 
vertige  avec  sentiment  de  défaillance  générale  «  comme  si  la  vie 
allait  cesser  »,  des  bourdonnements  d'oreilles,  une  tendance  s vnco- 
pale,  de  la  dyspnée  suivie  d'apnée  légèrement  angoissante;  mais  il 

'Obs.  CCVI.-'Obs.  CCVII.  P'  >' 
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n'y  avait,  à  proprement  parler,  aucune  douleur  rétro-sternale  ou 
môme  irradiée.  Le  malade  —  un  médecin,  —  avait  peine  à  croire 
à  l'imminence  d'une  angine  de  poitrine,  «  puisqu'il  n'éprouvait 
pas  de  douleur.  »  Un  jour,  elle  se  manifesta  en  arrière  du  ster- 
num, avec  irradiation  an  bras  gauche. 

Ces  cas  de  forme  ébauchée  ou  fruste  de  l'angine  tabagique  sont 
à  rapprocher  du  fait  suivant  rapporté  par  Peter  : 

Chez  unjeune  médecin1,  les  premiers  accidents  causés  par  le  tabac 
consistaient  en  une  dyspnée  assez  soudaine,  sans  douleur  aucune, 
mais  accompagnée  d'un  sentiment  de  refroidissement  brusque,  de 
pâleur,  de  faiblesse  générale  et  de  légers  vertiges.  Il  y  avait  en  même 
temps  de  la  faiblesse  du  pouls  qui  devenait  presque  insensible,  avec 
une  tendance  lipothymique  peu  accentuée  encore.  Dans  ces  attaques 
d'abord  légères  et  qui  ne  duraient  que  quelques  minutes,  il  ne  se  pro- 
duisait ni  palpitations,  ni  troubles  gastriques  ou  intestinaux.  Mais, 
plus  tard,  les  accidents  s'aggravant,  l'accès  qui  débutait  encore  par  de 
la  dyspnée  était  accompagné  bientôt  d'une  sorte  d'anxiété,  sans 
douleur  véritable,  au  niveau  de  la  région  cardiaque,  immédiatement 
suivie  de  tendance  lipothymique.  Puis,  dans  les  attaques  plus  rares, 
mais  plus  complètes,  au  lieu  de  simples  tendances  lipothymiques,  il 
survenait  une  syncope  véritable. 

Depuis  onze  ans,  où  ces  accidents  de  syncope  se  sont  manifestés,  il 
ne  s'en  est  pas  produit  de  nouveaux;  mais  l'imprégnation  tabagique 
persistant,  il  est  survenu  (dans  une  attaque  différente  des  précédentes, 
en  ce  sens  qu'au  lieu  de  débuter  par  la  dyspnée,  c'avait  été  par  une 
fatigue  cérébrale  avec  difficulté  pour  rassembler  les  idées),  il  est  sur- 
venu, pour  la  première  fois,  une  douleur  assez  vive  à  la  région  pré- 
cordiale; cette  douleur  spontanée  ne  dura  que  quelques  instants, 
mais  la  sensibilité  de  la  région  persista  plus  longtemps,  et  environ 
une  heure  après  l'attaque,  la  station  assise  et  surtout  courbée  réveil- 
lait la  sensibilité  douloureuse  de  la  région  précordiale.  Enfin,  la 
pression  du  doigt  au  niveau  du  troisième  espace  intercostal  gauche 
provôquait  une  sensation  de  véritable  souffrance. 

Il  ne  faut  pas  croire  que  la  forme  ébauchée  ou  fruste  soit 
absolument  spéciale  à  l'angine  tabagique  ;  car  la  douleur  rétro- 
sternale  avec  toutes  ses  irradiations  peut  être  également  très 
vive  et  dominer  la  scène  pathologique.  C'est  ainsi  qu'un  malade 2 
observé  par  M.  Liégeois,  terrassier,  faisant  un  usage  immodéré 
de  la  chique,  fut  pris  un  jour  en  essayant  de  soulever  une  pierre 
de  grès  avec  sa  pioche,  d'une  douleur  des  plus  déchirantes  dans 


1  Obs.  CCVIII.  —  *  Obs.  CCIX. 
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la  poitrine  au  niveau  du  sternum  avec  irradiations  dans  l'épaule 
et  jusqu'à  L'auriculaire  gauche;  l'intensité  en  fut  telle  que  le 
malade  fui  obligé  de  s'asseoir  et  qu'il  crut  mourir.  —  Un  autre 
malade  '  observé  par  le  Dr  Gauthier  (de  Gharolles) ,  âgé  de  soixante- 
cinq  ans  et  fumant  la  pipe  avec  excès,  fut  pris  soudainement  d'un 
évanouissement  complet  avec  sensation  énorme  de  constriction 
thoracique,  pâleur  du  visage,  sueurs  froides,  pouls  serré  et 
ralenti,  inspiration  pénible  et  lourde,  sensation  de  base  transver- 
sale dans  la  poitrine  etcéphalagie.  Plus  tard  les  mêmes  accidents 
se  reproduisirent  avec  plus  d'intensité  encore,  «  surtout  au  point 
de  vue  de  la  douleur  précordiale  »,  et  cessèrent  enfin  dès  que  cet 
homme  usa  plus  modérément  du  tabac. 

Tous  les  faits  que  j'ai  observés,  et  ceux  que  j'ai  empruntés  aux 
différents  auteurs,  me  permettent  d'indiquer  ainsi  les  caractères 
cliniques  de  l'angine  tabagique  : 

1°  L'angine  de  poitrine  tabagique  prend  souvent  la  forme  vaso- 
motrice  (pâleur  extrême  de  la  face  avec  vertiges,  resserrement 
du  pouls,  tendance  syncopale,  refroidissement  des  extrémités, 
sueurs  froides,  etc.) ; 

2°  L'attaque  angineuse  est  souvent  associé  à  d'autres  accidents 
d'empoisonnement  nicotinique  :  vertiges,  bourdonnements  d'o- 
reilles, dysphagie,  céphalalgie,  suffocation  et  dyspnée  (asthme 
nicotinique);  sensation  de  faiblesse  générale,  de  vague  cérébral, 
hypéresthésie  rachidienne,  troubles  de  la  vue,  etc.  Mais  ces  acci- 
dents sont  le  plus  souvent  dissociés  et  s'observent  aussi  en  dehors 
des  accès  ; 

3°  Les  angineux  tabagiques  présentent  presque  toujours,  en 
dehors  ou  dans  le  cours  de  leurs  accès,  des  troubles  dans  le  fonc- 
tionnement du  cœur  :  ralentissement  avec  affaiblissement  des 
battements  cardiaques,  tachycardie  oubradycardie,  intermittences, 
arythmies,  palpitations,  tendances  lipothymiques  ou  syncopales' 
accès  de  palpitations  avec  irrégularités  extrêmes  du  cœur  (folie 
cardiaque,  deliriam  cordis); 

4°  Les  attaques  angineuses  sont  assez  souvent  très  pénibles 
et  complètes  par  l'intensité  des  douleurs  et  leurs  irradiations. 
Mais,   c'est   dans  l'angine   tabagique   surtout,  qu'on  observe 
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les  formes  ébauchées  et  frustes,  consistant  dans  l'existence  d'une 
dyspnée  avec  légère  angoisse  précordiale,  ou  simplement  dans 
un  peu  de  gêne  sous-sternale  avec  sensation  d'arrêt  du  cœur  et 
de  mort  imminente  ; 

5°  L'angine  tabagique  présente  le  plus  souvent  des  accès  spon- 
tanés; ils  peuvenl  être  aussi  provoqués  par  la  marche  ou  l'effort. 
Elle  offre  donc  les  caractères  cliniques  de  l'angine  vraie,  de  l'an- 
gine ù!  effort; 

6°  Les  accès  de  l'angine  fonctionnelle  tabagique  due  au  rétré- 
cissement spasmodique  des  coronaires,  disparaissent  rapidement 
après  la  suppression  absolue  du  tabac,  caractère  clinique  presque 
commun  à  tous  les  accidents  du  tabagisme  sans  lésions; 

7°  Il  n'en  est  pas  de  même  des  accès  de  l'angine  organique 
tabagique  due  au  rétrécissement  organique  des  coronaires  (par 
artério-sclérose  nicotinique)  :  cette  forme  est  plus  tenace,  elle  ne 
disparaît  que  lentement,  elle  est  justiciable  de  la  médication 
iodurée,  au  même  titre  que  l'angine  vraie; 

8°  Il  existe  encore  une  autre  forme  de  sténocardie,  la  plus 
bénigne  de  toutes  :  elle  est  d'origine,  mais  non  de  nature  nico- 
tinique ;  elle  est  due  à  l'état  dyspeptique  produit  par  l'abus  du 
tabac.  Elle  guérit  par  la  suppression  du  tabac  et  par  la  disparition 
de  l'état  dyspeptique. 

Ainsi  donc,  l'angine  de  poitrine  des  tabagiques,  présente  une 
physionomie  spéciale,  assez  facile  à  reconnaître.  Je  vous  en  ai 
déjà  décrit  les  quatre  premiers  caractères  cliniques  ;  il  est  utile 
de  poursuivre  cette  étude,  en  vous  démontrant  les  autres  carac- 
tères par  la  citation  de  quelques  observations. 

Dans  mes  précédentes  leçons,  j'ai  insisté  sur  un  signe  clinique 
auquel  j'attache  la  plus  haute  importance,  puisqu'il  permet  le 
plus  souvent  de  différencier  l'angine  vraie  des  pseudo-angines,  je 
veux  parler  de  la  provocation  des  accès  par  un  effort  quelconque, 
le  mouvement  ou  la  marche.  En  est-il  de  même  de  l'angine  taba- 
gique ?  Ma  réponse  est  affirmative.  Sans  doute  cette  dernière 
présente,  peut-être  plus  souvent  que  l'angine  organique,  des 
accès  spontanés  ;  mais  il  n'est  pas  douteux  pour  moi  qu'ils  soient 
également  provoqués  par  les  causes  principales  que  j'ai  énu- 
mérées. 

Ne  me  fiant  pas  seulement  à  mon  expérience,  je  me  suis 
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adressé  à  celle  des  autres,  à  relie  de  médecins  militaires  qui  ont 
l'o.rasion  d'observer  assez  souvent  dos  faits  d'angine  tahagique, 
et  voici  la  réponse  que  m'adressa  l'un  d'eux,  M.  Widal,  médecin 
principal  d'année  :  «  D'après  mes  observations,  les  accès  d'an- 
gine tabagique  peuvent  survenir  comme  les  accès  d'angine  vraie, 
à  la  suite  de  la  marche  et  des  efforts,  mais  le  plus  souvent  ils 
sont  spontanés.  »  Du  reste,  voici  quelques-uns  des  faits  qu'il  a  eu 
l'extrême  obligeance  de  m'adresser  : 

Obs.  CCXI.  —  L...,  sous-officier,.âgé  de  vingt-sept  ans,  fumait  des 
cigarettes  du  matin  au  soir  et  même  dans  la  nuit.  Pas  d'antécédents 
alcooliques  ni  arthritiques.  En  1881,  il  fut  pris,  pendant  qu'il  se  pro- 
menait dans  la  cour  de  la  caserne,  d'un  accès  violent  d'angine  de 
poitrine  siégeant  derrière  le  sternum  et  un  peu  dans  la  région  pré- 
cordiale, irradiant  dans  le  bras,  les  doigts  gauches  et  clans  le  cou 
Ce  premier  accès  dura  près  de  trois  quarts  d'heure.  Le  lendemain,  se 
sentant  très  fatigué  et  énervé,  L....  demanda  à  entrer  à  l'hôpital 
Pendant  cinq  jours  de  suite,  des  crises  analogues  a  la  première  se 
produisirent  a  des  intervalles  irréguliers,  tantôt  et  le  plus  souvent 
spontanément  et  pendant  le  séjour  au  lit,  tantôt  pendant  la  marche 
Le  malade  continuait  d'ailleurs  a  fumer,  et  ce  n'est  qu'a  grand'peine 
qu  on  arm  a  a  le  faire  renoncer  à  la  cigarette  le  huitième  jour  de  son 
ejour  a  1  hôpital.  Malgré  cela,  les  crises  se  reproduisirent  encore  Un 
dant  cinq  ou  six  jours,  bien  moins  intenses  il  est  vrai  qu'auparavant  • 
puis  elles  disparurent.  Le  malade  allait  quitter  l'hôpital  où  u  étaH 
est   pendant  trente  jours,  lorsque  la  veille  de  sa  sortie,  il  fut  pri 
■tant  en.  sur  une  cha  se,  d'une  crise  violentequi  dura  plus  d'une  heure 
C  est  qu'il  avait  repris  depuis  deux  jours  et  en  cachette   dnsi  nn'ii 
avoua,  sa  funeste  habitude  de  la  cigarette.  Il  alLif  f  mer  tns'  le 
cabinets  d  aisance  loin  des  regards  des  surveillants.il  se  corrigea  dès 
ors  et  n  eut  plus  d'autres  accès.  Pendant  un  an  que  j'ai  pu  îe  We 
sa  guenson  ne  s'est  pas  démentie.  J     1  ' 

Obs.CCXII.  —  R...,  age  de  quarante-deux  ans,  grand  fumeur  dn 
pipes  et  de  égares  depuis  l'âge  de  seize  ans,  ni  arthrd      '  nidcooh 
M"--  Hien  du  côté  du  cœur  ni  des  artère.  Premier  ToC^l  ? 

j'ai  rassisté,  I,  pouls  présentait  LfinterSences  ïiïLÏ  ^ 
Penda»,  prés  d'une  heure,  les  extrémités  éta  nîs?Je "  Zn  Et 
reste  ainsi  à  chaque  accès,  d'après  le  dire  du  J^Ti™  !  ° 

TT  ''"  UbaC'  "  y  eut  -•'•«•  t™is  crises  Trèst^rdJns  ES" 
Pace  11  mois,  puis  p  us  rien,  .lui  revu  le  m,iJT,  g  i  ,  1  es" 
ans;  ,1  se  portait  à  merveille.  ade  au  bout  de  d«« 
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Obs.  GGXI1I.  —  LeDr  E...,  âgé  de  vingt-huit  ans,  d'une  constitution 
forte,  d'un  tempérament  arthritique,  a  eu  jadis  quelques  douleurs 
rhumatismales  erratiques  dans  les  membres,  et  il  porte  des  boutons 
d'acné  à  la  face  depuis  son  enfance.  Aucune  lésion  cardiaque  ni  arté- 
rielle. Depuis  des  années,  il  fumait  du  malin  au  soir.  La  cigarette 
était  allumée  à  la  précédente,  il  n'y  avait  d'arrêt  que  pendant  les 
repas. 

Dans  le  courant  du  mois  de  novembre  1882,  il  fut  pris  d'accès  d'an- 
gine se  répétant  presque  toutes  les  nuits,  pendant  qu'il  était  couché, 
et  se  traduisant  par  un  sentiment  de  suffocation  subite  avec  constric- 
tion  thoracique  et  irradiation  douloureuse  dans  le  bras  gauche. 

Effrayé  de  ces  accès,  le  D1'  E...,  cessa  brusquement  de  fumer  du  jour 
au  lendemain,  et  huit  jours  après,  il  n'avait  plus  que  des  accès  légers  et 
beaucoup  moins  pénibles.  Pendant  un  mois  encore,  il  fut  sujet  à 
des  crises  peu  prolongées  de  constriction  thoracique  qui  survenaient 
après  une  marche  trop  rapide  ou  après  un  effort  quelconque. 
Enfin,  un  mois  et  demi  après  le  premier  accès,  il  ne  ressentit  plus  rien. 

L'abstinence  du  tabac  dura  pendant  un  an  sous  mes  yeux,  les  accès 
ne  reparurent  plus.  (Cette  observation  m'a  été  communiquée  par 
M.  le  D1'  Lemoine,  médecin,  aide-major  de  lre  classe  et  ami  du  Dr  E., 
dont  il  a  suivi  la  maladie.) 

Obs.CGXIV.  —  P...,  officier,  âgé  de  trente-neuf  ans,  fumeur  enragé 
de  cigares  et  surtout  de  cigarettes,  depuis  vingt  ans.  Pas  d'antécédents 
syphilitiques,  ni  arthritiques,  ni  alcooliques.  Rien  au  cœur  ni  aux 
artères.  Dyspepsie  flatulente  très  prononcée  s'accompagnant  parfois 
d'embarras  gastrique.  Il  y  a  trois  ans,  pendant  une  attaque  de 
dyspepsie  avec  ballonnement  excessif  du  ventre  et  diarrhée,  P...,  est 
réveillé  au  milieu  de  la  nuit  par  une  crise  à'angor  siégeant  vers  la 
partie  gauche  et  supérieure  du  sternum  avec  compression  douloureuse 
du  thorax,  palpitations  et  irradiations  dans  l'épaule  et  dans  le  pouce 
gauches.  Cette  première  crise  dura  près  de  sept  heures.  Le  lendemain, 
dans  la  soirée,  nouvel  accès,  moins  fort  et  bien  moins  long  que  le 
précédent,  au  moment  où  le  malade  se  couche  dans  son  lit.  Je  con- 
seille au  patient  de  renoncer  au  tabac,  ce  qu'il  fit  pendant  quelque 
temps.  Il  n'eut  plus  d'autre  erise  pendant  six  mois.  Au  bout  de  ce 
temps,  il  se  remit  à  la  cigarette,  mais  avec  plus  de  modération  qu'au- 
paravant. Les  accès  d'angine  revinrent  bientôt,  tantôt  spontanément, 
tantôt  et  le  plus  souvent  pendant  la  marche  ou  à  la  suite  d'une  émo- 
tion, surtout  le  soir,  et  dans  les  moments  de  dyspepsie.  Ces  accès  très 
fréquents  ne  duraient  que  cinq  à  quinze  minutes.  Ils  naissaient  sur- 
tout sous  l'influence  d'une  marche  suivant  de  très  jwès  le  repas, 
et  pendant  que  la  portion  gauche  de  l'estomac  était  gonflée  de  gaz. 
Ici,  l'angor  tabagique  paraît  se  confondre  avec  Vangor  d'origine 
gastrique;  mais  ce  qui  prouve  que  l'angine  était  l'effet  de  la  nicotine, 
c'est  qu'elle  a  complètement  disparu  depuis,  avec  la  suppression 
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définitive  du  tabac,  tandis  que  la  dyspepsie  flatulente  lui  a  survécu, 
J'ai  pu  suivre  le  malade  pendant  quinze  mois.  Il  était  complètement 
déshabitué  du  tabac,  et  sa  guérison  ne  s'était  pas  démentie. 

Obs.  CCXV.— -  L...,  officier,  âgé  de  trente-six  ans,  belle  constitution, 
point  d'antécédents  morbides,  point  de  signe  de  lésion  cardiaque  ou 
artérielle.  Fumeur  endurci  de  cigares  et  de  pipes  depuis  dix-sept  ans; 
digestions  souvent  'pénibles  et  flatulentes.  En  4882,  il  s'aperçut  que 
son  pouls,  d'ailleurs  très  lent,  présentait  fréquemment  des  intermit- 
tences plus  ou  moins  prolongées.  Emu  de  cela,  il  vint  me  demander 
conseil.  Je  l'engageai  à  cesser  de  fumer.  «  Jamaisje  ne  lepourrai  »,  me 
répondit-il.  Environ  un  mois  plus  tard,  il  me  fit  demander  vers  neuf 
heures  du  soir;  il  venait  d'être  pris  en  faisant  un  effort  pour  attiser 
so7i  feu,  d'une  crise  d'angine  caractérisée  par  une  constriction  vio- 
lente et  angoissante  de  la  région  sternale  inférieure  avec  irradiations 
dans  le  dos  et  dans  l'épaule  gauche.  Le  tout  avait  duré  six  à  huit 
minutes.  Le  malade  était  très  ému,  son  poulsà  65  présentait  des  arrêts, 
après  toutes  les  quinze  ou  vingt  pulsations.  Aucun  bruit  anormal  au 
cœur,  rien  de  particulier  du  côté  de  l'aorte.  J'insistai  plus  que  jamais 
sur  la  nécessité  de  renoncer  au  tabac.  Le  malade  ne  consentit  qu'à 
se  rationner,  et  ne  fuma  plus  que  deux  cigares  après  ses  repas. 

Au  bout  de  treize  jours,  nouvelle  crise  très  violente  au  milieu  de  la 
nuit  avec  apnée  passagère  et  sensation  d'une  fin  prochaine.  Le  malade 
terrifié  promit  cette  fois  de  se  corriger,  et  depuis  lors  il  ne  fuma  plus. 

Néanmoins,  dans  l'espace  de  six  semaines,  il  eut  encore  cinq  ou  six 
crises,  légères  il  est  vrai,  et  qui  survenaient  le  soir  ou  dans  la  nuit 
La  dernière  le  prit  un  soir  au  sortir  du  café  où  il  avait  passé  plu- 
sieurs heures  dans  un  atmosphère  de  tabagie.  Il  dut  s'arrêter  sur 
1  escalier  et  s'appuyer  contre  le  mur  jusqu'à  la  fin  de  l'accès  qui  ne 
dura  que  trois  ou  quatre  minutes.  J'ai  suivi  le  malade  pendant  six 
mois  sans  constater  de  nouveaux  accès.  Il  m'écrivit,  onze  mois  après 
son  départ,  pour  me  dire  que  sa  guérison  s'était  maintenue  et  qu'il 
avait  pris  le  tabac  en  horreur. 

Ainsi  donc,  je  viens  de  vous  démontrer  par  la  citation  de  ces 
exemples,  que  si  dans  l'angine  tabagique  les  accès  sont  souvent 
spontanés,  ils  peuvent  être  aussi  provoqués  par  l'effort,  la  mar- 
che, le  travail  de  la  digestion,  etc. 

Je  dois  aussi  vous  signaler  quelques  accès  nocturnes  qui 
paraissent  spontanés  et  qui  ne  le  sont  réellement  pas  Car  il 
s'agit  souvent,  comme  j'en  ai  observé  deux  cas,  d'individus  qui 
s  endorment  dans  une  atmosphère  enfumée  par  le  tabac  Cer- 
taines sîjncopes  nocturnes  n'ont  parfois  pas  d'autre  origine. 

La  lecture  de  toutes  ces  observations,  comme  de  presque 
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toutes  celles  que  nous  avons  recueillies,  nous  a  permis  encore  de 
formuler  cette  autre  conclusion  :  Les  accès  disparaissaient  rapi- 
dement après  la  cessation  complète  de  l'habitude  de  fumer  fait 
extrêmement  important  en  clinique  et  commun  à  presque  tous  les 
accidents  du  tabagisme. 

Dans  quelle  mesure  cette  disparition  a-tW  lieu?  Or  dès 
le  jour  môme  où  le  fumeur  renonce  à  sa  funeste  habitude  on 
peut  voir  diminuer  et  môme  disparaître  les  accès  qui,  dans  la 
plupart  des  cas,  cessent  d'une  façon  définitive  après  huit  ou 
quinze  jours. 

Mais  cette  règle  souffre  quelques  exceptions,  et  dans  certains 
cas,  on  voit  encore  persister  très  atténuées,  ces  crises  doulou- 
reuses pendant  un  ou  deux  mois.  Or,  je  crois  que  le  plus  souvent 
cette  persistance  des  crises  est  due  à  plusieurs  causes  : 

1°  Vous  savez,  en  effet,  que  le  tabac  ne  porte  pas  seulement  son 
action  sur  le  cœur,  mais  aussi  sur  l'estomac  où  il  détermine  des 
phénomènes  de  dyspepsie,  d'inappétence  ou  d'anorexie  ;  et  vous 
apprendrez  plus  tard,  que  cet  état  gastrique  peut  déterminer  par  lui- 
môme  des  accès  pseudo-angineux  qui  relèvent  indirectement  du 
tabac,  mais  qui  doivent  être  mis  sur  le  compte  de  la  dyspepsie  ; 

2°  Le  malade  peut  présenter  encore,  soit  par  le  fait  de  l'empoi- 
sonnement chronique  dû  au  tabac,  soit  pour  toute  autre  cause, 
les  débuts  dune  artério-sclérose  plus  ou  moins  latente  qui  expli- 
que ainsi  la  persistance  des  accès  angineux  plusieurs  mois 
après  l'abandon  du  tabac. 

Ces  faits  sont  parfois  d'une  interprétation  très  difficile,  comme 
on  peut  le  voir  par  les  observations  suivantes  : 

Obs.  GGXVI.— M.  S...,  négociant  à  Smyrne  (Turquie  d'Asie),  âgé  de 
quarante-huit  ans1  vient  me  consulter  pour  des  accidents  douloureux 
qui  le  tourmentent  depuis  plusieurs  années.  C'est  un  malade  qui  pré- 
sente quelques  attributs  du  tempérament  arthritique  (hémorrhoïdes, 
migraines,  douleurs  rhumatoïdes,  calvitie  précoce,  etc.).  H  a  fait 
quelques  excès  d'alcool  sans  présenter  de  signes  d'alcoolisme.  Mais, 
il  a  surtout  abusé  et  il  abuse  encore  du  tabac  (fume  sans  cesse  du 
matin  au  soir  la  pipe  turque  et  s'endort  en  fumant).  En  1882,  sans 
cause,  il  éprouve  tout  à  coup  son  premier  accès  d'angor  à  la 
partie  inférieure  du  sternum  avec  irradiations  vers  le  membre  supé- 
rieur gauclie;  cet  accès  dure  près  de  quatre  heures.  En  1882,  même 
douleur,  sans  irradiation  à  l'épaule  et  au  bras,  sous  forme  de  douleur 
transversale  reliant  les  deux  seins,  cédant  après  onze  heures  de 
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souffrances  à  une  injection  de  morphine.  En  1883,  il  eut  sept  crises 
pendant  le  mois  de  février.  En  1884,  quelques-unes  de  ces  crises  se 
jàroduiseni  sous  l'influence  de  la  marche  ou  d'un  effort;  enfin  au 
mois  de  mars  1884,  le  malade,  après  les  mêmes  excès  tabagiques, 
éprouve  une  crise  angineuse  d'une  violence  extrême  avec  pâleur  de 
la  face  et  refroidissement  des  extrémités. 

Ce  malade  souffre  de  troubles  dyspeptiques  depuis  plusieurs 
années.  Cependant,  les  crises  ne  semblent  pas  être  en  rapport  avec  le 
travail  de  la  digestion;  ses  artères  radiales  et  temporales  sont  dures 
et  sinueuses;  rien  au  cœur  ni  à  l'aorte. 

Obs.  CCXVI1.  —  M.  R...  m'est  adressé  le  28  février  1884  par  M.  le 
professeur  Verneuil  pour  des  accidents  dyspnéiques  et  douloureux 
datant  de  deux  ans.  C'est  un  homme  de  soixante  ans,  nerveux,  impres- 
sionnable, hémorrhoïdaire,  uricémique,  présentant  des  antécédents  de 
goutte  et  d'arthritisme  dans  sa  famille.  11  se  plaint  aussi  depuis  long- 
temps de  son  estomac,  ses  digestions  sont  pénibles,  difficiles,  accom- 
pagnées de  flatulence.  Ce  malade  fume  depuis  longtemps  avec  excès, 
mais  il  n'est  pas  alcoolique  et  ne  fait  jamais  d'abus  de  boisson. 

Depuis  deux  ans,  il  a  eu  des  accès  douloureux  au  nombre  de  six  à 
huit,  caractérisés  par  les  phénomènes  suivants  :  Subitement,  et  spon- 
tanément, il  éprouve  une  douleur  vive  entre  les  deux  épaules  avec 
propagation  rapide  en  avant  sous  le  sternum  au  niveau  de  la  région 
supérieure,  formant  bientôt  une  «  ceinture  de  douleurs  »  avec  sen- 
sation de  strangulation  au  cou,  mais  sans  irradiation  dans  le  bras 
gauche,  et  avec  peu  d'angoisse.  Ces  accès  qui  s'accompagnent  tou- 
jours d'une  sensation  d'oppression,  surviennent  spontanément,  ils  ne 
«ont  nullement  influencés  par  la  marche  ou  par  un  effort;  l'un  d'eux 
s'est  manifesté  pendant  la  nuit,  et  il  a  eu  une  durée  plus  longue  et  une 
intensité  plus  grande. 

Le  cœur  et  l'aorte  ne  présentent  rien  d'anormal  ;  il  n'y  a  ni  aryth- 
mie cardiaque,  ni  palpitations,  ni  tendances  à  la  syncope,  mais  le 
malade  est  très  emphysémateux  et  présente  une  tendance  à  l'obésité. 

Ainsi,  dans  ce  fait,  en  raison  des  antécédents  arthritiques  et  ner- 
veux  du  suJet>  de  stJs  troubles  dyspeptiques,  et  de  son  habitude  de 
iumer,  le  diagnostic  de  ces  accès  pseudo-angineux  pouvait  être  hési- 
tant, puisqu'on  pouvait  les  rattacher  à  l'arthritis.  à  l'état  nerveux  a 
la  dyspepsie  ou  au  tabac.  Le  succès  de  la  thérapeutique  a  pu  ici  n,e 
'■""limier  dans  le  diagnostic  porté  :  angine  tabagique.  Car  la 
suppression  du  tabac  comme  nous  l'avons  appris  plus  tard,  acte 
suivie  de  la  suppression  définitive  et  complète  des  accès  d'angor 
(Mais  ce  malade  doit  être  encore  surveillé  en  raison  de  son  tempé- 
rament arthritique  et  de  ses  antécédents  goutteux  qui  peuvent  tôt  ou 
tard  aboutira  1  arténo-sclérose.) 

Obs.  CCXVIII.  -  M.  M.  R...,  sous-intendant  militaire  de  1-  classe, 
âge  de  quarante-huit  ans,  qui  vient  me  consulter  le  4  février  188o  n'a 
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jamais  fait  d'excès  alcooliques,  il  n'est  pas  syphilitique  et  n'a  ramai, 
eu  de  rhumatismes.  Sa  mère  est  morte  àtren^ptans  fetiteS 
son  pere  a  soixante-neuf  ans,  d'une  attaque  d'apoplexie  II  a  eu  îà 
dysenterie  en  Tunisie,  la  fièvre  typhoïde  !  dix^t  ans  L  -Ide 
était  un  grand  fumeur,  il  fumait  pour  0  fr.  40  ou  0  fr  50d 
ll^nZ  J°Ur'  maiS  *  a  c°4lètementde  fumer  depuis  six 

l'am-èf  midiCf  "  T  '  S0H  <Je  chez  lui  *  deux  heures  de 
1  après-midi  ;  en  marchant  un  peu  vite,  il  éprouve  une  sorte  d'oppres- 
sion douloureuse  qu'il  fait  cesser  aussitôt  en  s'arrêtant.  Ce  phéno- 
mène douloureux  se  reproduit  les  jours  suivants  avec  ces  caractères  : 
La  douleur  souvent  annoncée  et  précédée  par  des  palpitations  vio- 
lentes, commence  au-dessous  du  sein  gauche,  traverse  la  poitrine 
jusqu  a  omoplate  correspondante,  et  consiste  dans  une  sensation 
dé  raillement,  d  écrasement,  de  barre  transversale,  d'angoisse  telle 
quil  «  se  refuserait  alors  de  marcher  même  avec  un  revolver  appli- 
que sur  la  paroi  du  thorax  La  douleur  s'étend  très  vite  aux  deux 
bras,  surtout  au  bras  gauche  jusqu'au  petit  doigt  où  il  éprouve  de 
1  engourdissement,  des  fourmillements,  et  qui  devient  d'une  blancheur 
mate,  «  comme  si  le  petit  doigt  était  mort  ».  Bientôt  les  accès  devinrent 
nocturnes,  très  violents,  de  longue  durée  (1/2  heure  à  1  heure)  et 
parurent  revenir  périodiquement  tous  les  jours  entre  9  et  dO  heures 
L  administration  de  sulfate  de  quinine  6  heures  après  l'apparition  des 
accès  sembla  diminuer  leur  intensité  et  changer  l'heure  de  leur  appa- 
rition. 1 1 

Mais,  ce  qui  le  tourmente  leplus,  c'est  une  difficulté  danslamarche 
Des  qu'il  fait  quelques  pas  un  peu  rapides,  il  est  obligé  de  s'arrêter  en 
proie  à  une  angoisse  douloureuse  qui  étreint  violemment  toute  sa 
poitrine. 

Ce  malade  nerveux  et  impressionnable,  dont  le  faciès  est  pâle, 
ne  présente  absolument  rien  d'anormal  du  côté  des  organes  circula- 
toires :  Aucun  signe  d'artério-sclérose  ou  d'aortite,  pas  d'hypertrophie 
cardiaque;  bruits  du  cœur  bien  frappés;  pas  de  souffle  aux  orifices: 
bruits  aortiques  normaux,  sauf  le  second  bruit  diastolique  qui  paraît 
un  peu  éclatant.  Pouls  radial  un  peu  dur  et  concentré,  mais  égal  des 
deux  côtés.  Pas  d'arythmie  cardiaque.  Les  fonctions  digestives  s'accom- 
plissent normalement,  il  n'y  a  pas  d'ectasie  aortique. 

Diagnostic.  —  Angine  de  poitrine  tabagique  avec  début  probable 
d  artério-sclérosc. 

Traitement.  —  Un  gramme  d'iodure  de  potassium  tous  les  jours 
pointes  de  feu  à  la  région  cardio-aorlique,  trois  tasses  de  laii  par 
jour.  Fuir  la  fumée  du  tabac.  Reposà  la  campagne.  Je  ne  prescris  pas 
les  inhalations  de  nitrite  d'amyle  que  le  malade  a  déjà  employées 
sans  succès.  r  J 

Le  \  >  mai  1886,  il  revient  me  voir.  Il  prend  depuis  deux  mois 
à  gr.  oU  uiodure  par  jour.  Les  accès  angineux  ont  complètement 
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disparu,  et  une  amélioration  considérable  s'est  produite.  Le 
matin,  il  peut  faire  cinq  à  six  kilomètres,  un  kilomètre  en  un  quart 
d'heure  sans  éprouver  de  douleur  ou  d'oppression.  (Le  malade  avait 
complètement  mis  de  côté  l'usage  de  la  cigarette  trois  semaines  avant 
de  venir  me  voir  la  première  fois,  et  cependant  il  affirme  que  les 
accès  angineux,  malgré  la  suppression  du  tabac,  étaient  aussi  fré- 
quents et  aussi  intenses  que  par  le  passé  ;  l'amélioration  ne  date  que 
du  jour  où  il  prit  l'iodure).  Aujourd'hui,  je  suis  frappé  comme  toutes 
les  personnes  qui  le  connaissent,  d'un  changement  très  net  dans  son 
faciès  qui  était  très  pâle,  et  dont  le  teint  est  devenu  frais  et  rosé.  De- 
puis un  mois,  il  peut  monter  impunément  les  escaliers  de  sa  chambre, 
tandis  qu'auparavant  il  ne  pouvait  jamais  le  faire  sans  éprouver  une 
grande  oppression  avec  douleur. 

Continuer  le  traitement  :  3  grammes  d'iodure  par  jour  en  cessant 
huit  jours  chaque  mois. 

Pour  donner  une  idée  de  l'amélioration  progressive  qui  suivit 
l'administration  de  l'iodure,  il  suffira  de  laisser  parler  son  méde- 
cin, le  DrBenckart,  de  Kaisersberg  (Alsace)  qui  me  l'avait  adressé, 
et  où  le  malade  allait  prendre  trois  mois  de  congé  :  «  Le  malade. 
—  m'écrit  mon  confrère  (lettre  du  16  février  1886)  —  se  sent  con- 
sidérablement soulagé,  les  nuits  qu'il  passait  autrefois  immobile  dans 
son  lit  sont  bien  meilleures,  il  monte  facilement  les  escaliers,  se  tient 
bien  debout  dans  la  position  du  soldat  sous  les  armes,  c'est-à-dire  les 
épaules  effacées.  Autrefois,  il  marchait  le  corps  voûté,  penché  en 
avant.  11  se  plaint  encore  de  légers  fourmillements  à  la  main  gauche, 
surtout  dans  les  derniers  doigts.  » 

Le  9  avril  1886,  le  D'  Benckart  m'écrivait  encore  :  «  Depuis  que  le 
malade  prend  3  gr.  50  d'iodure  de  sodium  par  jour,  il  va  beaucoup 
mieux,  peut  faire  le  matin  sans  malaise  une  promenade  de  cinq  à 
six  kilomètres.  La  seconde  promenade  qu'il  fait  le  soir  après  son 
dîner,  n'est  pas  aussi  facile,  et  en  marchant  avec  lui,  j'ai  constaté 
qu'd  avait  encore  un  peu  d'oppression.  Il  s'en  rend  parfaitement 
compte,  il  se  sent  plus  essoufflé,  mais  tous  les  jours  un  peu  moins. 
Les  nuits  sont  toujours  très  bonnes.  Je  ne  lui  ai  pas  appliqué  le 
vésicatoire  prescrit,  la  sensation  de  barre  ayant  complètement  dis- 
paru. Il  se  plaint  encore  de  coups  au  cœur  (c'est  là  son  expression). 
Ce  n'est  pas  un  faux  pas  du  cœur,  une  pulsation  qui  fait  défaut.  II 
n'en  a  jamais  eu  en  ma  présence,  et  j'ai  cru  comprendre  qu'il  s'agis- 
sait  tout  simplement  d'une  pulsation  plus  accentuée  que  les  au- 
tres. » 

Le  23  juin  1886,  le  malade  doit  être  considéré  comme  guéri  ; 
il  peu!  faire  aisémenl  son  service,  et  sept  à  huit  kilomètres  par  jour 
pour  se  rendred'unpointàunautre.Il  a  interrompu  huit  jours  chaque 
mois  l'iodure,  mais  pendant  ces  huit  jours,  il  remarque  toujours  que 
la  respiration  est  un  peu  moins  libre  lorsqu'il  marche.  Il  continue  donc 
son  iodure  sans  interruption. 
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Le  6  août  1886,  cette  guérison  était  absolument  confirmée  —  Le 
i  J  décembre  1888,  ce  malade  auquel  j'avais  écrit  pour  savoir  si  la  gué- 
rison  s  était  maintenue  depuis  deux  ans,  m'a  adressé  une  lettre  d'où 
je  détache  le  passage  suivant  :  «  Je  suis  complètement  guéri;  non  seu- 
lement je  n'éprouve  pas  la  moindre  chose,  mais  j'ai  pu  reprendre  ma 
vie  active  d'autrefois,  je  marche  aussi  vite  que  n'importe  qui,  et  sans 
limites  à  mes  courses.  Je  monte  à  cheval  tous  les  jours,  par  tous  les 
temps,  au  trot,  au  galop,  même  sur  des  bétes  aux  dures  allures.  Je 
gravis  trois  ou  quatre  étages  comme  jadis.  Les  vents  les  plus  forts 
comme  ceux  de  Cherbourg  où  j'ai  été  ne  me  gênent  en  rien.  J'ai  cessé 
tout  traitement,  ilyaunan,  le  1e'' septembre,  après  l'avoir  suivi  avec 
tant  de  succès  pendant  deux  ans.  Le  mieux  a  continué  à  se  faire  sentir 
même  après  cette  cessation,  et  je  ne  me  rappelle  plus  du  passé  que 
comme  d'un  mauvais  rêve.  » 

Obs.  CCXIX  (due  à  M.  Widal) .— M. . . ,  âgé  de  cinquante-un  ans1,  a  fait 
un  abus  considérable  du  tabac.  Il  fumait  jusqu'à  cinquante  cigarettes 
par  jour.  Il  n'est  ni  arthritique  ni  alcoolique.  Depuis  près  de  six  mois, 
il  se  sentait  gêné,  essoufflé,  certains  jours,  en  marchant,  et  se  croyait 
asthmatique.  Depuis  deux  mois,  il  a  été  pris  fréquemment  d'accès 
d'angine  très  intenses,  se  traduisant  par  un  sentiment  de  constriction 
angoissante  siégeant  surle  milieu  du  sternum,  sans  irradiationdansles 
bras  ni  dans  le  dos,  sans  sensation  de  fin  prochaine.  Ces  accès  étaient 
toujours  provoqués  par  la  marche;  deux  fois  cependant  ils  ont  éclaté 
spontanément  pendant  la  nuit  et  un  quart  d'heure  ou  vingt  minutes 
après  que  le  malade  s'était  couché.  Leur  durée  variait  de  cinq  à  vingt 
minutes. 

Le  cœur  du  malade  est  quelque  peu  hypertrophié.  Il  mesure  onze 
centimètres  de  long  sur  huit  de  large.  Le  bruit  diastolique  de  la 
base  est  légèrement  rude,  un  peu  parcheminé;  l'aorte  est  plutôt 
étroite  que  dilatée.  Pas  de  douleur  à  la  pression,  pas  de  soulèvement 
des  sous-clavières,  point  de  rigidité  artérielle. 

J'ai  vu  ce  malade  il  y  a  près  de  six  mois  en  consultation  avec  son 
médecin.  Il  n'avait  fait  aucun  traitement  jusque-là.  Connaissant  ses 
habitudes,  je  crus  à  une  angine  tabagique  malgré  l'état  du  cœur  et 
je  conseillai  la  suppression  immédiate  et  radicale  du  tabac.  En  même 
temps,  on  prescrivit  une  série  de  petits  vésicatoires  loco  dolenti  et,  vu 
l'état  du  cœur,  l'usage  de  l'iodurc  de  potassium.  Régime  sévère;  eau 
de  Vais  et  noix  vomique  en  raison  de  la  dyspepsie  Qatulente  dont 
souffraitle  malade  et  que  j'attribuai  également  à  1  abus  du  tabac. 


1  J'ai  vu  un  employé  du  Ministère  de  la  guerre  atteint  d'angine  vraie  lice  à 
une  insuffisance  aortique,  être  pris  de  crises  spontanées  pendant  qu'il  était 
couché  tranquillement  dans  son  lit.  —  Un  autre  malade,  atteint  également  d'in- 
suffisance aortique  et  d'angine  de  poitrine,  cul  une  crise  violente  pendant  qu'il 
dînait  à  ma  table,  et  sans  qu'il  eût  fait  le  moindre  effort  ni  éprouvé  la  moindre 
émotion.  W. 
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Il  y  avait  à  peine  quatre  jours  que  M...  ne  fumait  plus,  que  les 
crises  d'angine  si  fréquentes  jusque-là,  s'arrêtèrent  et  cela  avant 
qu'on  eût  appliqué  les  vésicatoires  et  avant  qu'on  eût  administré 
l'iodure  de  potassium.  Pendant  quatre  mois,  il  n'y  eut  plus  d'attaque 
d'angine,  et  je  crus  le  malade  définitivement  guéri,  lorsqu'il  y  a  deux 
mois,  pendant  un  dîner  qu'il  donnait  chez  lui,  il  se  sentit  oppressé  il 
est  vrai  qu'il  souffrait  d'une  bronchite  en  ce  moment-là),  et  un  quart 
d  heure  après  s'être  mis  au  lit,  il  fut  pris  d'un  accès  d'angor  très  vio- 
lent qui  dura  près  de  cinq  heures.  Depuis  lors,  il  n'y  eut  plus  d'autre 
accès.  Le  malade  marche  très  rapidement  sans  plus  ressentir  de  cons- 
triction  thoracique,  au  besoin,  m'a-t-il  dit,  il  courrait  comme  dans 
son  jeune  temps.  Ce  résultat  est  d'autant  plus  étonnant  que  M...  est 
d'un  caractère  ardent  et  se  dépense  beaucoup  dans  le  monde  qu'il 
aime  à  la  folie.  Il  ne  s'était  pas  observé  l'hiver  dernier  et  était  sorti 
presque  tous  les  jours  pour  assister  à  des  dîners  ou  à  des  soirées 
Uuant  a  la  cigarette,  il  en  est  complètement  déshabitué 

M...  aura-t-il  d'autres  accès  d'angor?  Gela  est  possible,  d'autant 
plus  que  1  empoisonnement  chronique  provoqué  par  le  tabac,  laisse 
souvent  des  traces  pendant  longtemps,  et  que  les  crises  se  reproduisent 
encore  de  loin  en  loin,  bien  que  l'habitude  de  fumer  n'existe  plus 

L  état  du  cœur  était-il  chez  notre  malade  le  résultat  de  l'abus  du 
tabac  ?  Je  ne  saurais  le  dire  et  j'ai  peine  à  le  croire,  les  observations 

ni  ^h°"Si     °cSe'pUlte  de  ûicotisme'  n'éta*t  jusqu'ici  ni  nombreuses, 
ni  piobantes  Si  1  angine  avait  dépendu  de  la  lésion  cardiaque  la 
suppression  du  tabac  n'aurait  sans  doute  pas  suffi  à  couper  court  aux 
accès  II  est  vrai  que  la  plupart  des  accès  étaient  provoqués  par  a 
marche   ce  qui  serait  le  propre  des  angines  d'origine  cardio-vascu 
laire,  d  après  M  Huchard.  Mais  nous  ferons  remarquer  que  le  malade 
n  a  pas  eu  que  des  accès  provoqués,  il  en  a  eu  aussi  de  spontanés 
Du  reste,  il  ressort  des  observations  rapportées  par  M.  Huchard  que 
les  tabagiques  qui  en  font  le  sujet,  ont  été  pris  d'accès  pendant  m? 
marchaient  dans  la  rue.  D'un  autre  côté,  ut  estîe^ 
lequel  nous  ayons  observé  un  cœur  suspect.  Mais  l'état  du  cœur  me 
parai  être  ici  le  fait  d'une  coïncidence  plutôt  que  la  cause  de  IWino 
et  surtout  que  l'effet  du  tabac.  Dans  toutes  les^u tre aTgines  tabt? 
?erXesn°US  aV°nS0bse-ées>  le  cœur  était  indemne Sit  ^e 

Hé  bien,  Messieurs,  je  lève  les  doutes  de  mon  savant  confrère 
Je  dis  que  son  malade  commence  de  lartério-sclérose,  et  que  i 
le  Udoagisme  a  engendré  l'angine  de  poitrine,  c'est  quia  Tuvé 
dans  la  maladie  artérielle  un  terrain  tout  préparé. 

moment  :U  ^  "  "       ^  *»  Observe  en  ce 

Ce  malade  a  lait  le  sujet  d'une  observation  de  M.  le  docteur 
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Graux 1  qui  a  voulu  donner  un  exemple  de  guerison  par  le  bromure 
de  potassium  et  les  inhalations  d'oxygène.  Le  malade  fumait  avec 
excès,  ayant  toute  la  journée  la  cigarette  à  la  bouche  et  avalant 
la  fumée;  mais  à  cette  époque,  on  ne  constatait  absolument  rien 
d'anormal  du  côté  des  vaisseaux.  Bientôt,  il  fut  pris  de  douleurs 
pré-sternales  très  vives  avec  irradiations  à  l'épaule,  au  bras,  à  la 
main  gauche,  et  au  petit  doigt,  ce  dernier  devenant  le  siège  d'en- 
gourdissements et  de  fourmillements;  il  cessa  de  fumer,  et  pendant 
quatre  ans  ne  ressentit  plus  aucune  crise  angineuse,  quoiqu'il 
eût  repris  de  temps  en  temps  l'usage  du  tabac.  Mais  en  novem- 
bre 1886,  les  crises  angineuses  se  reproduisent  avec  plus  de  fré- 
quence et  plus  d'intensité,  sous  l'influence  de  la  marche,  d'un  mou- 
vement ou  d'un  effort,  et  il  cesse  de  nouveau  complètement  le 
tabac.  Malgré  cela,  les  crises  persistent  avec  la  même  violence,  elles 
sont  très  intenses,  obligeant  le  malade  de  s'arrêter  à  chaque  pas 
et  présentant  cette  particularité  qu'au  moment  de  la  crise  il  sur- 
venait un  gonflement  tel  des  deux  petits  doigts  qu'il  ne  pouvait 
plus  enlever  sa  bague.  11  vient,  pour  la  première  fois,  me  consulte  r 
le  29  mai  1887  avec  son  médecin,  M.  Raynaud  (de  Samt-Etienne). 
Or  ie  constate  manifestement  l'existence  d'une  légère  ectasie 
aortique  (la  matité  de  ce  vaisseau  mesurant  7  centimètres),  le 
premier  bruit  aortique  est  prolongé,  le  deuxième  est  retentissant, 
parcheminé  et  sourd  ;  les  artères  sont  manifestement  atheroma- 
teuses,  je  remarque  enfin  un  léger  soulèvement  de  la  sous-cla- 
vière,  ce  qui  confirme  le  diagnostic  d'ectasie  aortique. 

Ainsi  donc  ce  malade  fait  de  l'artério-sclérose,  et  comme  je  ne 
trouve  aucune  autre  cause  pour  en  expliquer  la  production,  je 
pense  que  c'est  le  tabagisme,  le  vrai  et  seul  coupable. 

Mais  souvent  aussi,  l'alcoolisme  s'allie  au  tabagisme  de  sort 
que  l'on  ne  peut  jamais  savoir,  comme  dans  1  observation  cite 
mr  Hirtz  \  si  c'est  à  l'une  ou  à  l'autre  de  ces  intoxications  que  1  on 
doit  attribuer  les  lésions  artérielles.  Enfin  il  peut  encore  vou 
arriver  d'attribuer  au  tabagisme  une  angine  de  poitrine  due  a  <k. 
levions  artérielles  provoquées  par  un  alcoolisme  méconnu. 

IV.  Pronostic,  terminaisons,  diagnostic- Je  suis  autorise ^a croire 
quel 'intoxicationtabagique  peut,  à  la  longue,  produire  la  sclérose 

■  Graux.  Soc.  de  ^J^^JZ'Z  Tso^mcUicale  des  Mp* 
*  Hirtz.  Sur  Vaortite  aiguë.  (Bullet.  et  mcm.  ut, 
taux  de  Paris,  1887,  p.  168.) 
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artérielle  ;  dans  ces  conditions,  l'angine  de  poitrine  symptoma- 
tique  de  la  coronarite,  a  tous  les  caractères  de  la  sténocardie 
vraie,  et  elle  peut  se  terminer  par  la  mort. 

D'un  autre  côté,  —  quoique  le  fait  soit  extrêmement  rare,  la 
science  n'ayant  relevé  qu'un  seul  cas  concluant  de  ce  genre  — 
la  mort  peut  survenir  dans  l'angor  tabagique,  en  l'absence  de 
toute  lésion  du  côté  de  l'aorte  ou  des  coronaires.  11  s'agit  encore 
la  d'une  angine  de  poitrine  vraie  par  ischémie  du  myocarde,  celle- 
ci  étant  due  à  un  état  spasmodique  des  artères  cardiaques. 
J  ai  cite  le  fait  auquel  je  fais  allusion  dans  mon  travail  de  1883- 
il  ma  été  fourni  par  M.  Letulle.  Il  s'agissait  d'un  homme  de 
quarante-deux  ans  \  nullement  alcoolique,  qui  depuis  une  ving- 
taine d  années  fumait  journellement  soixante  à  quatre-vingts  ciga- 
rettes de  tabac.  Vers  l'âge  de  trente-neuf  ans,  il  éprouve  pendant 
deux  ou  trois  ans  des  chagrins  profonds  et  répétés  qui  ont  bien  pu 
à  leur  tour  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  d'un  état  spas- 
modique et  d  hypertension  du  système  artériel,  comme  je  vous  l'ai 
démontre  dans  une  des  leçons  précédentes.  En  4872,  il  a  une  pre- 
ndre attaque  d'angine  de  poitrine  survenant  après  une  période  de 
roubles  digestifs  tenaces.  Il  continue  néanmoins  ses  excès  taba- 
giques,  e  t  en  juin  1873,  il  meurt  subitement  après  déjeuner.  A  l'au- 

1  aorte  en       TG  int%rité  abs0lue  de  tous  les  ^ganes  ;  le  cœur, 
aorte  et  leurs  plexus  nerveux  ne  présentaient  aucune  lésion,  e 

les  artères  coronaires  ouvertes  étaient  perméables  et  vides 

ni rotiZo? i  M"  SrfCy        CUé  d6UX  Cas  de  -ort  par  angine 

ind^dus  î    CnLC"hUit  Gt  de  Cin(îuante  ans  chez  deux 

us  indemnes  de  toute  intoxication  par  l'alcool.  Mais,  dans 

-  as,  U  n'y  pas  eu  d'autopsie,  et  l'absence  de  ignés 

Ims^TT^6  Pendant  la  Vie  n'est  ?as  un  argument 
-         -ntre  la  possibilité  de  lésions  artérielles  ou  cardiaques. 

av,ï  ;    ;r  ZnJohsrtn  que  j,ai  pubjiée  - m* 

laie,,,,  •  le  <T  '  a,°rMaortlte  avaiL  éLé  absolument 

.  le  malade  était  tumeur;  avant  même  d'être  terrassé 

:;r:CutS  TT  U  Venait  de  to«  Plusieurs  cigares  7e 

rirais 
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Enfin,  dans  certains  cas  de  mort  d'individus  ayant  passé  la 
nuit  dans  une  chambre  enfumée,  ou  qui  avaient  fait  un  abus  excessif 
de  tabac  (faits  de  Liébault,  Colson,  Richter,  Nothnagel  et  Ross- 
bach)  il  s'agit  d'intoxication  générale  par  la  nicotine  où  l'angine 
de  poitrine  n'a  joué  qu'un  rôle  très  effacé  el  secondaire. 

Malgré  toutes  ces  restrictions  et  ces  causes  d'erreur,  j'admets 
et  j'affirme  que  l'angine  tabagique  peut  déterminer  la  mort  : 
quelquefois,  lorsqu'elle  est  liée  à  la  sclérose  coronaire;  très  rare- 
ment, lorsqu'elle  est  due  au  spasme  coronaire;  jamais  oupresque 
jamais,  lorsqu'elle  est  d'origine  gastrique,  c'est-à-dire  Lorsqu'elle 
résulte  de  troubles  dyspeptiques  provoqués  par  le  tabac.  Dans  le 
premier  cas,  il  s'agit  de  l'angine  scléro-tabagique ;  dans  le 
deuxième,  de  l'angine  spasmo-tabagique  ;  dans  le  troisième  cas 
enfin,  de  l'angine  gastro-tabagique.  Les  deux  premières  variétés 
sont  des  angines  vraies,  la  première  étant  beaucoup  plus  grave 
que  la  seconde  ;  la  dernière  variété  doit  être  rangée  parmi  les 
pseudo-angines  et  sera  étudiée  dans  une  des  leçons  suivantes. 
Vous  connaissez  déjà  la  première  d'après  la  description  que  je 
vous  ai  donnée  de  l'angine  vraie.  Celle-ci  présente  plusieurs  ca- 
ractères distinctifs  avec  l'angine  spasmo-tabagique,  comme  le 
tableau  suivant  doit  vous  le  démontrer  : 


Angine  de  poitrine  vraie 

(par  sclérose  coronaire). 

Cause  anatomique  :  aortite,  sclérose 
et  sténose  des  coronaires. 

Symptômes  :  accès  d'angor  isolés  de 
tout  autre  accident. 

—  Accès  angineux,  souvent  en  l'ab- 
sence de  troubles  cardiaques.  Ac- 
cès de  courte  durée. 


—  Accès  le  plus  souvent  provoqua, 
rarement  spontanés. 

Pronostic:  lente  disparition  des  accès 
par  le  traitement.  Mort  très  fré- 
quente» 

■  Liébault.  Thèse  in.  de  Paris,  1851.  — 
1878,  p.  248.  —  Richter,  Loc.  cil.,  1879.  - 


Angine  spasmo-tabagique 

(par  spasme  des  coronaires). 

Cause  anatomique:  état  spasmodique 
des  coronaires. 

Symptômes  :  accès  d'angor  associés 
à  des  accidents  divers  d'intoxica- 
tion tabagique  :  vertiges,  troubles 
gastriques  et  respiratoires,  etc. 

—  Accès  angineux  s"accompagnunt 
souvent  de  troubles  dans  le  fonc- 
tionnement du  cœur  :  ralentisse- 
ment des  battements,  intermit- 
tences, arythmies,  palpitations,  li- 
pothymies, etc.  Accès  souvent  plus 
iongs. 

—  Accès  spontanés  le  plus  souvent, 
rarement  provoqués. 

Pronostic  :  rapide  disparition  défe 
accès  par  la  suppression  de  la 
cause  (tabac).  Mort  très  rare. 

Colson.  Journal  contre  l'abus  du  tabac. 
-  Nothnagel  et  tlossbach.  Loc.  cit..  1880. 
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Vous  voyez  donc,  par  ce  tableau,  que  les  distinctions  cliniques 
séparant  l'angine  vraie  (due  à  la  sclérose  des  coronaires)  de  l'an- 
gine  spasmo-tabagique  (due  au  spasme  des  coronaires)  sont  peu 
accentuées.  C'est  là  une  preuve  de  l'identité  de  leur  mécanisme 
et  de  leur  nature.  J'ai  donc  eu  raison  de  vous  décrire  la  seconde 
à  la  suite  de  la  première,  et  de  les  ranger  toutes  deux  dans  le 
môme  cadre  nosologique,  quoiqu'elles  présentent  un  pronostic 
sensiblement  différent. 

V.—  Le  traitement  des  angines  tabagiques  diffère  suivant  leurs 
variétés  : 

1°  Quand  elle  est  liée  à  la  sclérose  coronaire,  elle  est  justi- 
ciable du  traitement  de  l'angine  vrai,  que  je  vous  exposerai  plus 
lard:  r 

2°  Quand  elle  est  due  à  la  dyspepsie  nicotinique,  c'est  cette 
dernière  qu  il  faut  avant  tout  combattre; 

3°  Quand  elle  résulte  d'un  état  spasmodique  des  coronaires  il 
sut  ht  souvent  de  la  suppression  absolue  du  tabac  pour  amener  la 
disparition  rapide  et  complète  des  accès. 

,  La  suppression  complète  et  définitive  du  tabac  doit  être 
imposée  d'une  façon  générale  à  tous  les  angineux.  Car,  de 
deux  choses  lune  :  ou  le  malade  est  atteint  naturellement 
0  «me  susceptibilité  particulière  au  tabac,  ou  encore,  aprè. 
avoir  fumé  avec  excès  pendant  plusieurs  années,  il  ne  pourra 
plus  fumer,  même  une  seule  cigarette,  sans  en  éprouver  de 
graves  inconvénients.  Le  mithridatisme  a  ses  limites,  et  les  faits 
de  saturation  médicamenteuse  ou  toxique  sont  suffisamment  con- 
nu, pour  que  je  n  aie  pas  besoin  d'y  insister  davantage. 

Mais  la  suppression  du  tabac  n'est  pas  suffisante,  il  but  encore 
songer  a  combattre  les  accès  lorsqu'ils  se  produisent  :  vous  y 
arriverez  par  les  inhalations  de  nitrite  d'amyle,  et  aussi  par  la 
prescription  quotidienne  de  huit  à  dix  gouttes  de  la  solution  a  ! 
coo  que  au  centième  de  trinitrine,  ces  deux  médicaments  possl 
dant,  par  le  fait  de  leurs  propriétés  vaso-dilatatrices,  une  action 
remarquable  sur  la  forme  de  sténocardie  provoquée  par  la  v  0- 
constnction  des  coronaires. 


VINGT-DEUXIÈME  LEÇON 

PSEUDO-ANGINES    DE  POITRINE 
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Différences  qui  séparent  l'angine  vraie,  despseudo-angines  des  hystériques, 
des  neurasthéniques,  des  dyspeptiques,  etc.  L'angor  pectoris  est  un 
syndrome  et  non  une  maladie.  Il  n'y  a  pas  une  angine  de  poitriiie,  il  y  a 
des  angines  de  poitrine,  ou  encore  :  Il  ny  a  qu'une  angine  de  poitrine, 
toutes  les  autres  sont  fausses. 

I.  Angine  de  poitrine  hystérique.  —  Deux  observations  mises  en  oppo- 
sition :  l'une,  concernant  une  angine  vraie,  l'autre  une  angine  fausse, 
d'origine  hystérique.  —  L'angine  hystérique  peut  évoluer  d'après  les 
quatre  circonstances  suivantes  : 

1°  Angor  hystérique  chez  V homme.  —  Observations; 

2°  Angor  hystérique,  première  manifestation  de  la  névrose.  —  Exemples 
d'hystéries  à  début  vésical  (début  viscéral  gastrique,  pulmonaire,  car- 
diaque). —  Caractère  périodique  et  nocturne  de  certaines  manifestations 
hystériques.  —  Exemples  d'hystéries  viscérales  débutant  par  le  cœur  et 
par  un  accès  pseudo-angineux; 

3°  Angor  hystérique  chez  les  cardiaques  et  les  aortiques.  —  Observations 
à  l'appui.  Caractères  cliniques  permettant  de  reconnaître  une  pseudo- 
angine hystérique  chez  un  malade  atteint  d'affection  cardio-aortique. 

4°  Angor  hystérique  chez  les  cardiaques  héréditaires  —  L'hérédité  crée 
dans  les  organes  des  loci  minoris  resistentix  ; 

50  Angor  pectoris  dans  le  cours  dune  hystérie  confirmée.  —  Observations. 
Diagnostic— a).  L'angine  vraie  fréquente  à  l'âge  de  l'artério-sclérose,  après 
quarante  ou  cinquante  ans.  —  L'angine  fausse  des  hystériques  pouvant 
exister  dès  l'âge  de  six  ans; 

6).  L'angine  vraie  plus  fréquente  chez  l'homme;  l'angine  fausse  hysté- 
rique, plus  fréquente  chez  la  femme; 

c)  Dans  l'angine  vraie,  provocation  des  accès  par  tout  acte  nécessitant 
un  effort;  dans  l'angine  fausse,  spontanéité  des  accès,  lesquels  sont  sou- 
vent périodiques,  nocturnes,  revenant  à  la  même  heure,  pouvant  se  repe- 
ter quarante  à  cinquante  fois  par  jour  d'une  façon  spontanée.  Exemple 
d'une  hystérique  qui  eut  plus  de  trois  cents  accès  dans  une  année; 

d)  La  pseudo-angine  hystérique  est  souvent  alliée  à  d'autres  symp- 
tômes névrosiques  :  ancsthésie  de  l'épiglotte,  hémianesthésie,  hypéres- 
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thésie  ovarienne.  Les  crises  sont  souvent  précédées,  accompagnées  ou 
suivies  de  symptômes  névropathiques.  Observations  à  l'appui  ; 

e).  Forme  vaso-motrice  fréquente  dans  la  pseudo-angine  hystérique; 

/').  Forme  névralgique; 

g)  .  Forme  mixte,  névralgique  et  vaso-motrice; 

h)  .  Caractères  de  la  douleur  :  sensation  de  distension  du  cœur,  d'un 
cœur  trop  gros.  Souvent  longue  durée  des  accès; 

i  .  Attitude  différente  des  malades  dans  l'angine  vraie  et  les  pseudo- 
angines ; 

jf).  Dans  l'angine  vraie,  c'est  l'ischémie  du  myocarde,  c'est  la  lésion  arté- 
rielle qu'il  faut  combattre,  la  douleur  n'est  qu'un  élément  secondaire. 
Dans  l'angine  fausse,  la  douleur  du  plexus  cardiaque  est  le  fait  domina- 
teur; 

k).  Gravité  souvent  inexorable  de  l'angine  vraie  qui  peut  tuer  sans 
douleur;  bénignité  de  la  pseudo-angine  qui  ne  tue  jamais,  même  avec 
les  plus  violentes  douleurs.  —  Médication  artérielle  dans  le  premier  cas  ; 
médication  antinévralgique  ou  antinerveuse  dans  le  second. 

Traitement.  —  Injections  de  morphine,  inhalations  d'éther,  de  chloroforme 
dans  la  forme  névralgique;  de  nitrite  d'amyle  dans  la  forme  vaso- 
motrice.  —  Trinitrine.  Frictions  excitantes  sur  les  membres.  Ghloral, 
bromure,  aconitine,  courants  continus,  hydrothérapie.  Préparations  de 
quinine.  Pulvérisations  d'éther  ou  de  chlorure  de  méthyle  sur  la  colonne 
vertébrale  dans  l'hystérie  compliquée  d'irritation  spinale.  Cautérisations 
ponctuées  sur  le  trajet  du  rachis.— Traitement  hydrominéral.  Traitement 
moral,  suggestion,  changement  de  milieu,  isolement. 

Tableau  diagnostique  de  l'angine  vraie  et  de  la  pseudo-angine  hystérique. 

Il  y  a  une  angine  de  poitrine  qui  se  termine  presque  toujours 
par  la  mort  subite  ;  il  y  a  des  angines  qui  se  terminent 
presque  toujours  par  La  guérison.  La  première  ne  guérit  que 
par  l'intervention  dune  médication  appropriée,  s  adressant  à  la 
lésion  artérielle  ;  les  secondes  guérissent  spontanément,  malgré 
la  médecine  et  les  médecins,  en  l'absence  de  toute  médica- 
tion, ou  encore  au  moyen  de  médications  différentes  visant  les 
causes  nombreuses  et  variables  qui  en  provoquent  les  accès. 

Telles  sont  les  conclusions  de  recherches  que  j'ai  entreprises 
depuis  longtemps  déjà  sur  ce  sujet.  Elles  vous  démontrent, 
une  fois  de  plus,  que  l'angine  de  poitrine  n'est  pas  une  maladie,' 
mais  un  syndrome,  au  même  titre  que  les  palpitations,  les  syn- 
copes, les  convulsions,  ce  qui  m'a  fait  dire  avec  juste  raison  • 
Tl  n'y  a  pas  une  angine  de  poitrine,  il  y  a  des  angines  de 
poitrine. 

Quelques  critiques  bienveillants  ont  même  modifié  cette 
phrase,  en  voulant  lui  donner  encore  plus  de  précision  ■  Ilny  a 
qu'une  angine  de  poitrine,  toutes  les  autres  sont  fausse? 
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Hé  bien,  je  m'empare  de  cette  dernière  affirmation,  et  je  vais 
vous  démontrer  dans  les  leçons  suivantes,  que  les  symptômes 
angineux  des  hystériques,  des  neurasthéniques,  des  dyspeptique» 
et  des  arthritiques  différent  à  tous  les  points  de  vue  de  l'angine 
vraie,  laquelle  étant  d'origine  organique  et  artérielle,  mérite  le 
nom  de  maladie  (maladie  de  Rougnon-Heberden). 

I.  Angine  de  poitrine  hystérique.—  Pour  bien  vous  faire  saisir 
ces  différences,  le  hasard  nous  sert  admirablement  aujourd'hui, 
et  je  puis  vous  présenter  deux  femmes  couchées  dans  la  même 
salle  et  atteintes  toutes  deux  de  phénomènes  angineux  d'une 
nature  absolument  différente  : 

L'une  occupe  le  n°  26  de  la  salle  Récamier;  âgée  de 
cinquante-deux  ans1,  elle  est  atteinte  d'un  rétrécissement  aor- 
tique  avec  aortite  chronique.  Au  mois  de  décembre  4883,  étant 
alors  dans  mon  service  à  l'hôpital  Tenon,  elle  eut  une  poussée 
d'aortite  aiguë  durant  laquelle  elle  éprouva  une  crise  vio- 
lente de  sténocardie  survenue  sous  l'influence  d'un  effort  de 
défécation  et  caractérisée  par  une  douleur  rétro-sternale  très 
vive  avec  sensation  d'étau,  de  compression,  avec  des  irradia- 
tions à  l'épaule  et  au  coude  gauches.  L'effort  cessant,  l'orage 
s'est  bien  vite  calmé,  la  douleur  constrictive  a  disparu  en  quelques 
minutes,  laissant  à  la  malade  une  angoisse  assez  vive  qu'elle 
avait  du  reste  ressentie  pendant  l'accès.  D'autres  paroxysmes 
sont  survenus  encore,  mais  toujours  avec  le  môme  caractère  de 
provocation  sous  l'influence  du  moindre  effort,  à  ce  point  que 
lorsque  j'ai  changé  d'hôpital  et  que  je  suis  venu  a  l'hôpital  Bichat, 
j'ai  hésité,  par  humanité,  à  accomplir  son  désir  de  me  suivre  dans 
mon  nouveau  service.  Mais  la  poussée  d'aortite  dont  elle  avait  été 
atteinte  s'est  amendée  ;  sous  cette  influence  et  vraisemblablement 
parle  fait  du  traitement  ioduré,  les  accidents  angineux  n'ont  plus 
reparu  depuis  trois  mois  ;  la  malade  est  devenue  calme,  paisible 
dans  son  lit,  et  à  la  voir  ainsi  superficiellement,  vous  pourriez 
la  croire  guérie,  ou  regarder  son  affection  comme  tout  à  fait 
bénigne.  Ce  serait  là  une  grave  erreur. 

Dans  un  lit  voisin,  au  n°  48  de  la  même  salle,   se  trouve  une 
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autre  femme,  jeune,  âgée  de  trente  ans1,  bien  constituée,  avec 
des  antécédents  arthritiques  dos  plus  prononcés.  Son  père  est 
dyspeptique  et  atteint  de  lithiase  biliaire;  sa  mère  est  nerveuse, 
impressionnable  àlexcès,  sujette  à  des  migraines  et  à  des  douleurs 
de  rhumatisme  vague;  une  de  ses  sœurs  est  hystérique;  son  grand- 
père  paternel  est  mort  à  soixante-huit  ans  d'un  anévrisme  de 
l'aorte,  son  grand-père  maternel,  d'une  affection  du  cœur  ;  sa 
grand'mère  maternelle,  dune  hémorrhagie  cérébrale,  lune  de 
ses  tantes  est  goutteuse.  Ne  voyez-vous  pas  là,  dans  tous  ces  an- 
técédents, une  preuve  nouvelle  de  l'affirmation  que  vous  m'en- 
tendez souvent  émettre,  et  que  j'ai  formulée  pour  la  première  fois, 
il  y  a  longtemps  déjà,  dans  le  Traité  des  névroses,  sur  les  rap- 
ports pathogéniques  établissant  une  certaine  parenté  entre  les 
manifestations  arthritiques  et  les  maladies  nerveuses?  Car  cette 
jeune  femme  est  névropathe,  hystérique.  J'en  ai  pour  preuve 
l'existence  chez  elle  des  stigmates  de  la  névrose  que  vous  devez 
toujours  rechercher  en  pareil  cas  :  anesthésie  complète  de  l'épi- 
glotte,  hypéresthésie  ovarienne  gauche,  hémi-anesthésie  sensitive 
et  sensorielle  avec  dyschromatopsie  du  même  côté. 

Tous  les  soirs,  à  la  même  heure,  alors  qu'elle   est  dans 
le  calme  le  plus  absolu  et  qu'elle  ne  se  livre  à  aucun  effort,  on  la 
voit  prise  subitement  de  palpitations  excessivement  violentes 
avec  douleur  très  vive  à  la  partie  moyenne  du  troisième  espace 
intercostal  gauche,  sensation  de  constriction  thoracique,  irradia- 
tions jusqu'au  cou,  à  la  mâchoire  et  à  l'épaule  gauche  avec 
engourdissement  de  tout  le  bras  ;  le  pouls  est  vibrant  et  préci- 
pite, la  face  est  vul tueuse  ;  la  malade,  en  proie  à  une  anxiété 
extrême,  s'écrie  qu'elle  va  mourir  si  on  ne  lui  porte  secours- 
elle  demande  de  l'air  et  fait  ouvrir  les  fenêtres;  les  mains  et  les 
extrémités  inférieures  sont  froides  et  presque  glaciales,  elle 
claque  des  dents  en  proie  à  Tin  violent  frisson,  et  cet  accès  ne 
se  calme  qu  après  une  heure  oumêmeune  heure  et  demie.  Déia 
elle  avait  eu  pendant  la  nuit,  au  commencement  de  l'année  1882  ' 
quelques  crises  moins  violentes,  mais  seulement  caractérisées 
par  des  etouffements,  de  l'oppression  et  des  palpitations  •  puis 
en  décembre  1883,  ces  accèsavaient  changé  de  nature,  se  repr  - 
duisant  tous  les  soirs  et  toutes  les  nuits  avec  ce  lux    symp to- 
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matique  que  je  viens  de  vous  décrire.  Le  1er  février  1884,  les 
crises  deviennent  subitement  diurnes,  revenant  toujours  aux 
mômes  heures,  à  dix  heures  du  matin  et  à  quatre  heures  du 
soir. 

Le  12  février,  elle  quitte  la  salle,  elle  vase  promener  au  dehors 
et  revient  immédiatement  à  son  lit  en  proie  à  une  crise  des 
plus  violentes  qui  dure  deux  heures  et  demie.  Cette  fois,  ce  sont 
les  troubles  vaso-moteurs  qui  dominent  la  scène  :  la  face  est 
pâle,  les  bras  et  le  bout  des  doigts  sont  blancs  et  presque 
exsangues,  les  extrémités  sont  froides,  le  pouls  radial  est  faible, 
petit,  contracté  ;  la  syncope  à  chaque  instant  imminente  ;  la 
malade  accuse  des  éblouissements,  des  vertiges;  le  diaphragme 
est  agité  de  secousses  rythmiques,  et  lorsqu'on  promène  le  doigt 
sur  le  trajet  des  deux  nerfs  phréniques,  on  détermine  une  dou- 
leur très  vive,  surtout  à  gauche  ;  puis,  l'accès  reprend  de  temps 
en  temps  une  intensité  nouvelle,  la  patiente  porte  à  chaque 
instant  sa  main  au  cœur,  voulant  y  arracher  un  poids  énorme 
qui  l'étouffé  ;  la  douleur  en  «  traits  de  feu  »  irradie  à  l'épaule 
gauche,  au  bras,  à  l'avant-bras  et  jusqu'aux  derniers  doigts  qui 
deviennent  extrêmement  pâles  et  insensibles.  Au  sortir  de  cette 
crise,  qui  a  duré  deux  heures  et  demie,  la  malade  est  atteinte 
d'amblyopie  qui  dure  encore  toute  la  journée,  et  d'une  aphonie 
complète  qui,  depuis  un  mois,  a  résisté  à  tous  nos  moyens. 

Voilà  deux  malades  que   je  viens  de  vous  opposer.  Si 
vous  mesurez  la  gravité  d'une  affection  à  l'intensité  de  ses 
symptômes,  à  ses  allures  tapageuses,  à  la  durée  des  accès,  à  la 
multiplicité  des  accidents,  vous  penserez  sans  doute  que  celte 
jeune  femme  de  trente  ans  est  gravement  atteinte,  et  que  la 
situation  de  la  première  comporte  un  pronostic  bénin.  Je  sup- 
pose—et cette  supposition  est  souvent  réalisée,  —  que  celle-ci 
ne  présente  aucun  signe  stéthoscopique  d'une  aortite  ou  d'une 
lésion  quelconque  de  l'aorte,  la  lésion  étant  seulement  limitée 
au  pourtour  des  artères  coronaires,  aurez-vous  l'idée  que  cette 
première  malade,  âgée  de  cinquante-deux  ans,  ayant  présenté 
seulement  quelques  crises  angineuses  promptement  réprimées  et 
rapidement  disparues,  est  plus  gravement  atteinte  que  la  seconde, 
tourmentée  sans  cesse  par  des  crises   bien  plus  fréquentes, 
d'une  durée  plus  longue,  et  d'une  intensité  en  apparence  plus 
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alarmante  ?  Sans  doute,  vous  avez  eu  ici,  pour  éclairer  on  conduire 
votre  diagnostic,  l'existence  de  symptômes  et  d'antécédents  ner- 
veux qui  vous  ont  permis  d'admettre  assez  facilement  une  angine 
de  poitrine  hystérique.  Mais,  lorsque  la  sténocardie  affecte 
un  jeune  homme  chez  lequel  vous  n'avez  ni  su  ni  pu  dépister 
la  grande  névrose,  ou  lorsqu'elle  est  la  première  et  la  seule 
manifestation  d'un  état  névropathique  ou  d'une  hystérie  nais- 
sante, ou  encore  lorsqu'elle  éclate  sur  un  malade  atteint  d'une 
affection  de  l'aorte,  votre  embarras  pourra  être  grand.  Et  cepen- 
dant, j'affirme  que  Je  diagnostic  est  extrêmement  facile  dans  la 
plupart  des  cas,  et  môme  dans  ceux  auxquels  je  viens  de  faire, 
allusion;  j'affirme  que  le  pronostic  peut  et  doit  se  faire  :  la  pre- 
mière malade  mourra  très  probablement 1  ;  la  seconde  guérira 
sûrement 2. 

Laissez-moi  maintenant  étudier  avec  vous  les  différentes  cir- 
constances au  milieu  desquelles  peuvent  apparaître  les  manifes- 
tations de  l'angor  hystérique  : 

1°  Angor  hystérique  chez  l'homme.— Tous  savez  que  l'hystérie 
chez  l'homme  est  plus  fréquente  qu'on  le  croyait  réellement  ; 
vous  devez  par  conséquent  vous  attendre  à  rencontrer  la  sténo- 
cardie parmi  ses  nombreuses  manifestations.  En  voici  plusieurs 
exemples  que  j'ai  observés  : 

Un  jeune  homme  de  trente-quatre  ans3,  habitant  le  départe- 
ment de  l'Ain,  m'est  adressé  le  15  janvier  1885.  par  un  de  mes 
-avants  collègues  de  Lyon,  comme  atteint  d'angine  de  poitrine 
s  raie.  C'était  là  une  erreur,  comme  vous  le  verrez  bientôt;  mais  elle 
trouvait  sa  raison  apparente  dans  la  grande  intensité  des  crises 
angineuses  et  aussi  dans  ce  fait,  que  le  malade  avait  été  autrefois 
réformé  pour  une  hypertrophie  du  cœur.  Il  avait  sans  doute  eu  des 
palpitations  et  une  hypertrophie  de  croissance  ;  car  lorsqu'il  vint 
me  consulter,  il  ne  présentait  absolument  rien  d'anormal  du 
côté  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux.  En  tous  cas,  j'insiste  sur  ce 
fait  important  au  point  de  vue  même  de  l'étiologie  :  il  prouve 

*  Deux  mois  après  cette  leçon,  la  malade  mourait  subitement 
guérie.  m°iS  aPPèS  Cetle  ,GÇOn'  'a  malade  sortait       l'hôpital,  complètement 
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que  l'état  cardiaque  ancien  constaté  à  l'âge  de  vingt  et  un  ans,  cons- 
tituait  un  locus  minons  resistentiœ  pour  la  production  d'accidents 
ultérieurs  vers  l'organe  central  de  la  circulation.  Né  d'une  mère 
arthritique,  migraineux  e1  hémorrhoïdaire,  cet  homme  présente 
quelques  stigmates  hystériques  :  il  a  do,  l'insensibilité  de  L'épi- 
glotte  et  un  léger  degré  d'anesthésie  gauche;  son  caractère  est 
mobile,  un  peu  fantasque,  et  les  descriptions  de  sa  maladie  qu'il 
donne,  dans  ses  lettres  ou  son  récit,  sont  empreintes  d'une  cer- 
taine exagération.  Il  eut  son  premier  accès  en  1871,  à  l'âge  de 
vingt  et  un  ans,  quelques  mois  après  avoir  été  réformé  :  il  fut  pris, 
pendant  une  conversation  des  plus  calmes,  sans  cause  et  sans 
provocation  aucune,  d'une  douleur  subite  avec  angoisse  profonde, 
siégeant  dans  la  région  moyenne  du  cœur,  sans  irradiation^  : 
cette  douleur  était  comparable  à  une  sensation  de  déchirement 
et  de  brûlure  ;  en  même  temps  survinrent  des  tintements  d'o- 
reilles, des  vertiges  et  des  frissons  avec  refroidissement  des 
membres  et  de  tout  le  corps,  au  point  de  le  faire  grelotter.  L'at- 
taque dura  quelques  minutes  seulement,  et  se  termina  par  des 
bâillements  répétés. 

Trois  ou  quatre  mois  plus  tard,  il  eut  deux  nouveaux  accf1-. 
qui  se  répétèrent  tous  les  mois  périodiquement  pendant  cinq  ans. 
Le  malade  renonce  alors  à  ses  occupations  sédentaires  de  phar- 
macien, il  part  à  la  campagne,  et  n'éprouve  rien  pendant  six 
mois  ;  puis  il  retourne  demeurer  à  la  ville  où  les  attaques  angi- 
neuses  plus  violentes  et  plus  fréquentes  que  jamais  se  reproduisent 
d'abord  tous  les  huit  jours,  puis  tous  les  jours,  enfin  trois  ou 
quatre  fois  par  jour  depuis  environ  trois  semaines.  L'angoisse 
est  si  vive  au  moment  de  la  crise,  la  crainte  de  la  mort  s'em- 
pare tellement  de  l'esprit  du  malade,  que  plusieurs  fois  il  fait 
ses  adieux  à  sa  famille,  croyant  succomber.  «  Chose  curieuse,  dit- 
il,  au  début  de  chaque  accès  dont  la  durée  ne  dépasse  pas  trois 
ou  quatre  minutes,  mon  cerveau  me  retraçait  une  vision  que  je 
voyais  se  dérouler  chaque  fois  de  la  même  façon,  dont  j'avais 
conscience  pendant  l'accès  au  point  de  la  reconnaître,  sans  ce- 
pendant pouvoir  la  décrire  une  fois  l'accès  passé.  » 

Les  premières  attaques  étaient  nocturnes;  elles  sont  mainte- 
nant diurnes  et  surviennent  en  général  d'une  façon  spontanée; 
elles  ne  sont  provoquées  que  par  une  émotion,  ou  même  seule- 
ment par  la  crainte  continuelle  d'une  nouvelle  attaque  (angino- 
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phobie),  ou  encore  par  des  travaux  intellectuels  exagérés.  Le 
malade  fume  de  temps  à  autre,  mais  sans  aucun  inconvénient. 
En  dehors  de  ces  accès,  il  faut  encore  noter  de  l'insomnie,  des 
palpitations,  un  état  douloureux  à  la  pression  de  la  région  pré- 
cordiale, une  grande  impressionnabilité  morale  et  une  certaine 
irritabilité  du  caractère.  Mais  jamais  ces  accès  ne  sont  survenus 
sous  l'influence  d'un  effort,  d'un  mouvement  quelconque,  d'une 
marche  contre  le  vent;  au  contraire,  l'exposition  à  l'air,  une  pro- 
menade un  peu  rapide  suffisent  pour  les  arrêter. 

Je  vous  cite  cette  observation,  parce  qu'elle  vous  montre  que 
dans  certains  cas,  les  crises  angineuses  peuvent  avoir  dans  l'an- 
gine hystérique,  une  durée  de  quelques  minutes  seulement;  mais, 
en  m'appuyant  sur  les  caractères  des  crises,  sur  les  antécédents 
nerveux  du  malade,  j'ai  rejeté  le  diagnostic  d'angine  vraie  pour 
admettre  celui  d'angine  fausse,  confirmé  du  reste  par  la  suite. 

Voici  un  autre  cas  que  j'ai  observé  encore  à  peu  près  à  la 
même  époque  : 

M.  S...,  âgé  de  quarante-deux  ans1,  commissaire  de  marine,  m'est 
•''dresse  en  1884  parle  D'  de  S...  (de  Marennes).  Cet  homme  qui 
présente  des  antécédents  héréditaires  entachés  d'arthritisme  et 
de  névropathe,  a  eu  dans  son  adolescence  une  croissance  extrê- 
mement rapide,  et  de  violentes  migraines  de  sept  à  dix  ans.  A 
1  âge  de  vingt-cinq  ans,  pendant  une  campagne  très  pénible,  il 
éprouve  un  tremblement  du  côté  gauche,  des  idées  de  mort  ac- 
compagnées de  douleurs  violentes  dans  la  région  cardiaque,  des 
évanouissements,  tous  accidents  qui,  joints  à  une  grande  impres- 
sionnabilité, trahissaient  «  un  tempérament  de  femme»,  comme 
il  le  dit  lui-même,  En  1883,  à  la  suite  de  fatigues,  d'émotions, 
de  deuils  réitérés,  il  eut  une  crise  nerveuse  à  laquelle  on  crut 
qu  il  succomberait  :  «  véritable  attaque  de  nerfs,  avec  angoisse 
atroce,  sensation  de  mort  prochaine,  impossibilité  de  prendre  des 
aliments,  insomnie  complète.  »  Puis,  à  partir  de  cette  époque 
es  crises  angineuses  deviennent  plus  nettes;  elles  sont  carac- 
énsées  par  une  douleur  constrictive  au  cœur,  avec  sensation 
d  anéantissement,  avec  irradiations  au  cou  et  au  bras  gauche  où 
elles  déterminaient  des  troubles  vaso-moteurs  très  accusés  ■  le. 
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mains  étaient  tantôt  violettes,  tantôt  blanches  et  presque  exsan- 
gues, et  le  malade  éprouvait  la  sensation  de  doigt  mort  dans  les 
deux  derniers  doigts.  L'an  dernier,  après  une  journée  de  fatigue, 
il  se  lève  pendant  la  nuit  à  une  heure  du  malin,  en  proie  à  une 
vive  terreur,  avec  douleur  au  cœur,  au  cou  et  au  bras  gauche 
accompagnée  du  sentiment  de  fin  prochaine.  L'accès  dura  une 
demi-heure.  J'envoyai  ce  malade  à  Néris,  je  prescrivis  un  traite- 
ment hydrothérapique,  et  tous  ces  accidents  s'évanouirent. 

Dernièrement  encore  (en  1887),  je  voyais  avec  le  Dr  Ordens- 
tein  (de  Paris),  un  jeune  homme  âgé  de  vingt-cinq  ans' qui 
eut,  il  y  a  deux  ans,  des  crises  convulsives  d'hystérie.  Depuis  un 
mois,  il  était  pris,  à  chaque  instant,  d'attaques  angineuses  avec 
troubles  vaso-moteurs,  refroidissement  des  membres,  engour- 
dissement et  gonflement  du  bras  gauche.  Je  rassurai  de  mon 
mieux  la  famille  qui  croyait  à  l'existence  d'une  affection  du 
cœur  extrêmement  grave,  et  j'en  affirmai  au  contraire  la  béni- 
gnité et  la  guérison  certaine.  Deux  mois  après  un  traitement 
hydrothérapique,  tout  rentrait  dans  l'ordre,  et  j'apprends  (mars 
1889)  que  depuis  deux  ans,  la  guérison  s'est  complètement 
maintenue. 

Jusqu'ici,  nous  voyons  évoluer  l'angine  de  poitrine  sur  un  ter- 
rain nerveux  déjà  tout  préparé,  chez  des  malades  en  puissance 
d'hystérie  ou  de  neurasthénie.  Voyons  d'autres  cas  où  le  diagnostic 
peut  paraître  plus  difficile,  mais  où  cependant  le  caractère  des 
crises  a  été  suffisant  pour  établir  leur  vraie  nature. 

2°  Angor  hystérique , première  manifestation  de  la  névrose.  — 
Lorsque  l'on  cherche  l'hystérie  chez  un  malade,  on  a  le  plus  sou- 
vent tort  de  ne  s'intéresser  qu'aux  accidents  ou  troubles  périphé- 
riques.; on  n'a  pas  assez  dit,  ou  on  ne  sait  pas  suffisamment,  que 
la  névrose  a  souvent  un  début  viscéral,  qu'elle  peut  commencer 
par  des  accidents  pulmonaires,  cardiaques,  gastriques  ou  vési- 
eaux. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  je  me  rappelle  encore,  l'exemple 
d'une  jeune  malade 2  que  j'ai  suivie  avec  les  regrettés  Noël  Guc- 
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neau  de  Mussy  et  Archambault,  et  qui  présenta  pendant  six 
mois,  en  l'absence  de  tout  autre  signe  d'hystérie,  des  troubles 
vésicaux  que  Ton  avait  rattachés  pendant  quelque  temps  à  l'exis- 
tence d'un  calcul.  — Une  autre  malade  citée  dans  la  thèse  de  Fou- 
quet1,  atteinte  d'hystérie  de  la  ménopause,  avait  une  dyspnée 
telle  qu'on  crut  pendant  quelque  temps  à  l'existence  d'une  tumeur 
du  médiastin.  —  Enfin,  vous  verrez  aussi  dans  la  thèse  d'un  de  mes 
élèves,  de  M.  Deniau  sur  l'hystérie  gastrique,  la  relation  d'un 
certain  nombre  de  cas  où  la  névrose  s'est  manifestée  pour  la 
première  fois  par  des  troubles  du  côté  de  l'estomac. 

Un  des  faits  les  plus  intéressants,  est  celui  que  j'ai  pu  obser- 
ver en  1883  chez  une  jeune  fille  de  quinze  ans-,  qui  étonnait 
son  entourage  par  son  «  tempérament  calme,  son  humeur  égale, 
et  son  esprit  pondéré  ».  Telles  étaient  les  expressions  qu'on 
employait,  comme  autant  d'objections  à  ma  manière  de  voir. 
Subitement,  elle  avait  été  prise  de  crachements  de  sang  extrême- 
ment abondants  qui  se  répétèrent  pendant  plusieurs  jours,  pour 
revenir  ensuite  tous  les  jours  à  la  même  heure,  à  huit  heures  et 
demie  du  soir,  et  cela  pendant  vingt-cinq  jours  consécutifs.  Grand 
émoi  dans  la  famille  !  La  jeune  fille  pâlissait  à  vue  dœil,  on  la 
voyait  déjà  maigrir,  elle  était  d'une  grande  faiblesse,  le  danger 
semblait  imminent,  et  quoique  ses  excellents  médecins,  les  doc- 
teurs Blanquinque  et  Hugot,  n'eussent  jamais  partagé  ces  grandes 
inquiétudes,  je  fus  appelé  à  Laon  pour  voir  la  malade  dont  «  l'état 
était  si  grave,  me  disait  un  de  ses  parents,  qu'elle  n'aurait  jamais 
pu  faire  le  voyage  de  Paris».  Il  s'agissait  d'une  fille  unique, 
idolâtrée  par  sa  mère,  femme  très  intelligente  du  reste,  qui  prenait 
exactement,  jour  par  jour,  heure  par  heure,  l'histoire  détaillée  de 
cette  maladie,  au  point  d'en  écrire  presque  un  petit  volume, 
sollicitude  un  peu  exagérée  qui  contribuait  pour  sa  bonne  part  à 
entretenir  chez  sa  fille  une  habitude  morbide.  Une  chose  m'avait, 
frappé  dans  cette  histoire  intéressante  :  c'était  la  régularité  avec 
laquelle  se  présentaient  ces  hémoptysies  toujours  à  la  môme 
et  il  ne  m'en  fallait  pas  davantage  pour  affirmer  leur 
nature  hystérique.    Quoique  cette  jeune  fille  n'eût  jamais  eu 
•"-'«lent  nerveux,  quoiqu'elle  fût  d'un  tempérament  extrêmement 
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calme,  et  qu'elle  ne  présentât  aucune  manifestation  névropathique 
autre  qu'une  anesthésie  incomplète  de  l'épiglotte,  je  conclus  à 
une  hystérie  viscérale  d'emblée  se  manifestant  par  des  hémop- 
tysies,  et  cela  en  m'appuyant  sur  leur  périodicité,  caractère  très 
important  que  je  vous  conseille  de  chercher  toujours  pour  dépister 
une  névrose  latente  ou  larvée.  L'avenir  m'a  donné  raison,  Les 
accidents  nerveux  qui  se  sont  déroulés  depuis,  la  disparition  rapide 
de  ces  hémoptysies  si  fréquentes  et  si  abondantes,  et  l'intégrité 
absolue  de  l'appareil  pulmonaire,  ont  démontré  pleinement  l'exac- 
titude, non  seulement  du  diagnostic,  mais  aussi  du  pronostic. 

J'insiste  encore  sur  le  caractère  périodique  de  certaines  mani- 
festations hystériques  :  un  jour,  le  docteur  Gassot  (de  Cheviily 
m'amène  une  jeune  fille  de  treize  à  quatorze  ans1,  qui  n'avait 
jamais  présenté  aucun  accident  névrosique;  tous  les  jours,  à  onze 
heures  du  matin,  elle  était  prise  d'une  violente  douleur  dans  la 
région  du  foie  (hépatalgie  hystérique),  ressemblant  à  une  crise 
hépatique.  La  parfaite  périodicité  des  attaques  m'en  fit  reconnaître 
la  nature  nerveuse,  ce  qui  fut  du  reste  absolument  confirmé  par 
la  suite.  —  Une  autre  malade,  âgée  de  vingt-neuf  ans2,  avait  tous 
les  soirs,  à  sept  heures  et  demie  précises,  une  syncope  avec 
quelques  mouvements  convulsifs  des  paupières;  il  s'agissait 
encore  d'accidents  hystériques. 

D'autres  fois,  les  manifestations  de  l'hystérie  sont  nocturnes 
comme  celles  de  la  diathèse  arthritique,  sa  proche  parente.  Vous 
savez,  en  effet,  que  les  accès  de  faux  croup,  les  attaques  d'asthme 
surviennent  pendant  la  nuit,  que  la  goutte  subit  alors  desexacer- 
bations,  au  point  que  Sydenham  l'appelait  «  sa  visiteuse  noc- 
turne ».  Il  en  est  de  même  de  l'hystérie,  et  surtout  de  l'hystérie 
arthritique  :  ses  principales  manifestations  viscérales  sont  sou- 
vent nocturnes. 

Si  l'hystérie  peut  être  d'emblée  viscérale,  comme  je  viens  de 
vous  le  démontrer ,  si  elle  peut  porter  ses  premières  manifes- 
tations du  côté  de  la  vessie,  de  l'estomac  ou  de  l'appareil  pulmo- 
naire, elle  peut  aussi  s'installer  au  cœur  sous  la  forme  de  palpi- 
tations, de  syncopes,  de  lipothymies  ou  d'accès  angineux.  Et 
quoique  la  malade  n'ait  jamais  eu  auparavant  aucune  autre 
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manifestation  di1  la  Qéyrose,  celle-ci  se  trouve  inscrite  en  gros 
caractères  d'après  les  allures  mômes  de  l'angine  de  poitrine. 
En  voici  la  preuve  : 

Je  suis  appelé  le  10  octobre  1886,  à  Compiègne,  par  M.  le 
DrWurtz,  pour  donner  mon  avis  sur  l'état  de  M1"  X...,  âgée1  do  trente- 
cinq  ans,  prise  d'accidents  nerveux  et  cardiaques  si  intenses  et  si  pro- 
longés, que  plusieurs  de  nos  confrères  avaient  cru  à  une  angine  de 
poitrine  grave.  Lorsque  j'arrive  près  d'elle,  je  la  trouve  dans  son  lit, 
couchée,  immobile,  anxieuse,  ayant  à  la  main  un  flacon  d'éLher  dont 
elle  respire  à  chaque  instant  les  vapeurs.  Mon  arrivée  qu'on  lui  avait 
annoncée  avec  force  ménagements,  détermine  immédiatement  une 
douleur  déchirante  que  la  malade  traduit  par  ces  mots  :  «  J'étouffe  de 
l'air,  ,  et  la  respiration  devient  précipitée,  singultueuse  et  entre- 
coupée. Du  doigt,  et  sans  prononcer  une  parole,  la  malade  indique  le 
trajet  douloureux  qui  débute  au  niveau  de  la  région  cardiaque 
moyenne,  remonte  jusqu'à  l'épaule  gauche  sans  aller  plus  loin  puis 
elle  est  bientôt  prise  d'un  tremblement  nerveux,  de  frissons  répétés 
de  refroid.ssement  des  extrémités,  de  pâleur  de  la  face.  Au  bout  de 
quelques  instants,  l'orage  est  calmé,  et  la  malade  peut  enfin  m'a- 
dresser  la  parole. 

J'apprends  alors,  qu'il  y  a  six  mois,  elle  a  été  prise  pendant  la 
nuit  sans  cause  appréciable,  d'un  accès  douloureux  reproduisant  nar 
sa  violence  et  ses  allures,  l'accès  déjà  décrit.  Depuis  Pcette  Tpoaue 
elle  es  restée  couchée,  immobile  dans  son  lit,  n'osant  faire  un  mou- 
vement, et  ayant,  dit-elle,  -  fait  confirmé  par  son  médecin  -  To  a 
50  accès  par  jour  lesquels  surviennent  sans  cause  ou  sous  l'influence 
de  la  plus  petite  émotion.  Mais  jamais,  ces  accès  ne  sont  provoqués 
par  un  effort  ou  une  marche  ;  celle-ci  au  contraire  serait  ZliT, 
suivie  d'un  véritable  bien-être.  Voulant  r«**fc2£ j.t^25 
sur  son  séant  et  alors,  sous  l'influence  de  ce  simple  mouvemenTdle 
se  plaint  immédiatement  de  douleurs  très  vives,  non  plus  dansTréo-mn 
du  cœur,  mais  au  niveau  du  rachis  qui  est  sensible*  la  p^oXns 
ou  te  son  étendue,  et  qui  présente  surtout  à  la  partie  mo  ne 
vertèbres  dorsales  un  point  d'hypéresthésie,  sorte  de  chTZt; 
analogue  au  clou  hystérique  du  sommet  de  la  tête   Le  limZ  t ' 
ment  pour  s'asseoir  est  douloureux,  en  raison 7e  IWr£ST 
certaines  parties  du  corps,  et  le  frottement  des  doigts  e!uT,  ^ 
au  niveau  des  7%  8'  nerfs  intercostaux  du  cM  ^.^^1* 
suri  ovaire  gauche  est  douloureuse,  et  détermine  une  in Jhtin  °n 
la  région  du  cœur  avec  menace  de  svncooe  et  Hp  «,7  lna(Vatl0n  vers 
phrénique  gauche  entre  tes  ^^Z^^^^i 
sternum  à  gauche,  au  niveau  des  in^tZL  f-  Pu        Iate^les  du 
bouton  Uiapuragmatique  est  A^'^^^ 
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existe  en  outre  une  douleur  occipitale  très  vive  ;  et  la  malade  éprouve 
souvent  sans  douleur  angineuse,  la  sensation  de  l'onglée,  de  doigt 
mort  avec  fourmillements,  toujours  du  côté  gauche. 

Mais,  fait  important  à  noter,  la  malade  n'a  jamais  eu  aucun  acci- 
dent nerveux,  ni  dans  son  enfance  ni  dans  sa  jeunesse.  Mère  de  quatre 
enfants,  blonde,  lymphatique,  un  peu  maigre,  elle  n'a  jamais  rien 
éprouvé  du  côté  de  l'appareil  circulatoire,  jusqu'à  l'explosion  de  ces 
derniers  accidents,  et  il  est  certain  qu'elle  a  commencé  son  hystérie 
par  le  cœur.  Celle-ci  se  reconnaît  à  l'existence  de  ses  stigmates  (insen- 
sibilité de  l'épiglotte,  ovarie  et  anesthésie  gauches,  hypéresthésie 
droite,  etc.);  elle  est  compliquée  d'un  état  d'irritation  spinale  des  plus 
nettes  (hypéresthésie  de  la  région  rachidienne,  douleurs  névralgi- 
ques multiples,  etc.). 

Je  prescris  tous  les  jours  des  pulvérisations  d'éther  le  long  de  la 
colonne  vertébrale,  trois  grammes  de  bromure  de  potassium  par  jour 
associés  à  trois  granules  d'aconitine  d'un  quart  de  milligramme. 

M.  Wurtz  qui  continue  à  voir  la  malade,  ne  note  rien  de  nouveau, 
sinon  l'apparition  d'une  crise  angineuse  très  violente  à  l'occasion  des 
règles,  l'apparition  de  violentes  douleurs  dans  le  sein  gauche,  des 
fourmillements  dans  le  bras,  la  cuisse  et  la  jambe  du  côté  gauche  ; 
il  remarque  en  outre  que  si  la  pression  du  doigt  sur  un  point  quel- 
conque de  la  région  hypéresthésiée  arrache  un  cri  de  douleur  à  la 
malade,  l'application  de  la  main  à  plat  sur  la  même  région  provoque 
moins  de  sensiblité  avec  une  pression  plus  forte. 

L'histoire  de  cette  malade  est  très  intéressante  ;  car,  d'après  les 
seuls  caractères  des  accès  angineux  que  je  vous  décrirai  plus  loin, 
j'avais  été  amené  à  chercher,  à  dépister  l'hystérie,  et  à  faire  sur 
ce  complexus  symptomatique  si  compliqué  et  en  apparence  si 
grave,  un  pronostic  des  plus  rassurants. 

Voici  encore  une  autre  observation  que  vous  trouverez  dans 
l'excellente  thèse  d'un  de  mes  élèves,  de  M.  Le  Clerc1. 

U  s'agit  d'une  femme  d'une  trentaine  d'années2  que  j'ai  vue  en  ville 
avec  le  Dr  Weber.  Ses  antécédents  héréditaires  peuvent  être  ainsi 
résumés  •  père  mort  d'une  maladie  de  cœur  avec  bronchite  chronique  : 
cinq  frères  ou  sœurs  morts  de  la  poitrine  ;  grand-père  paternel  mort 
du  cancer  stomacal  ;  grands-parents  maternels,  d  asthme  bronchique, 
oncles,  morts  d'apoplexie  ;  mère  bien  portante 

Cette  femme  avait  donc,  comme  beaucoup  d'hystériques,  des  anté- 
cédents arthritiques  indubitables.  A  l'époque  de  1  apparition  de  ses 

'Le  Clerc.  L'angine  de  poitrine  hystérique.  Thèse  inaug.  de  Paris,  1887,  P.  155. 
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règles,  elle  eut  des  syncopes  passagères  avec  chute  et  perte  de  con- 
naissance. Ces  accidents  disparurent  au  bout  de  dix-huit  mois.  Puis, 
après  son  mariage,  elle  eut  encore  quelques  manifestations  nerveuses 
qui  disparurent  complètement. 

Depuis  longtemps  donc,  son  système  nerveux  avait  repris  l'état 
normal,  quand,  il  y  a  six  ans,  elle  fut  prise,  sans  cause,  d'accidents 
angineux.  Ceux-ci  sont  caractérisés  par  une  sorte  de  pression  de  la 
poitrine  et  du  dos  avec  angoisse  atroce,  douleurs  précordiales,  irra- 
diations dans  le  bras  et  l'hypocondre  gauches.  Puis,  à  ces  attaques 
s'ajoutent  des  accès  d  etouffements,  des  phénomènes  d'asphyxie 
locale  des  extrémités,  des  crises  d'aboiement,  un  état  de  pohjpnée 
habituel,  une  hémiparésie  de  la  motilité  et  de  la  sensibibité  du  côté 
gauche. 

Ici,  comme  vous  le  voyez,  le  diagnostic  était  plus  facile,  l'hys- 
térie cardiaque  n'était  pas  la  première  en  date,  mais  elle  s'est 
installée  brusquement  chez  la  malade  après  une  accalmie  pro- 
longée et  une  longue  interruption  des  manifestations  névrosiques. 

3°  Angor  hystérique  chez  les  cardiaques  et  les  aortiques.  —  Ici, 
je  diagnostic  de  la  pseudo-angine  peut  être  rendu  difficile,  lorsque 
les  symptômes  sténocardiques  évoluent  chez  une  malade  atteinte 
d  une  aile. -lion  du  cœur  ou  de  l'aorte. 

En  voici  un  exemple  fort  intéressant  que  j'ai  observé  dernière- 
ment : 


M'110  A  âgée  de  quarante-huit  ans1,  appartient  à  une  famille  de 
névropathes  et  de  rhumatisants  :  frère  mort  de  paralysie,  mTre  rhu- 
matisante, morte  de  cardiopathie.  } 

o\tXZ  n"'"1!6  Sem!3le  Présenter  le*  attributs  d'une  bonne  santé, 
erolS ZâGT  l0n8'tempS  6t  fait  aVec  une  ^mplaisance  et  nn 

^^Z^^"yV0P^  16  récitde  -smiséresdontle 
utou  remonte  a  cinq  ou  six  ans.  A  cette  époque,  elle  a  souffert  dP 

"ulle  mué,  îfauaémique      " 1  ""  Parais8ait 
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gnées  toujours  de  quelques  troubles  nerveux  ;  tendances  aux  pleurs, 
attaques  de  nerfs,  douleurs  assez  vives  à  la  partie  inférieure  de  la 
région  rachidienne.  Celles-ci,  du  reste,  existent  en  dehors  delà  période 
cataméniale  ;  elles  consistent  dans  une  sensation  de  brûlure  ou  d'élan- 
cements qui  se  propagent  aux  deux  cuisses  ou  seulement  à  la  cuisse 
droite.  Là,  elles  sont  surtout  localisées  au  pourtour  de  la  hanche  et 
occupent  parfois  le  mollet.  La  malade  présente  encore  des  nodosités 
d'Heberden  aux  deux  mains  qui  sont  grasses,  potelées,  comme  on  le 
voit  habituellement  chez  les  arthritiques. 

L'année  dernière,  pour  la  première  fois,  elle  ressentit  dans  la 
région  du  cœur  des  crises  angineuses  dont  les  caractères  rappellent 
ceux  de  l'angine  de  poitrine  vraie,  mais  avec  des  différences  sensi- 
bles. Ainsi,  ces  accès  ne  sont  jamais  influencés  par  la  marche  ou  par 
un  effort;  ils  surviennent  spontanément,  sans  cause,  le  plus  souvent 
à  heure  fixe  pendant  la  nuit,  vers  trois  heures  du  matin,  et  dans  la 
journée,  de  deux  à  trois  heures  de  l'après-midi;  parfois  cependant, 
les  crises  surviennent  à  onze  heures  du  soir  et  le  matin  au  réveil  ;  elles 
remplacent  les  accès  de  la  nuit  et  de  la  journée  ou  se  surajoutent  à 
eux.  Subitement,  elle  est  prise  d'une  vive  douleur  à  la  région  moyenne 
du  cœur  au  niveau  des  deuxième  et  troisième  espaces  intercostaux 
gauches,  jusque  vers  la  région  mammaire,  avec  irradiations  au  cou 
ou  au  bras  gauche,  avec  sensation  de  barre  présternale  et  peu  d'an- 
goisse; le  nez,  le  pavillon  de  l'oreille,  les  lèvres  deviennent  très  pâles, 
les  extrémités  se  refroidissent,  pour  faire  place  à  la  fin  de  l'accès  à 
la  rougeur  de  la  face  et  à  la  chaleur  de  la  peau. 

Les  irradiations  douloureuses  se  font  sentir  au  cou.  à  l'estomac,  au 
bras. 

Au  cou,  la  malade  éprouve  une  constriction,  une  sorte  de  spasme 
rappelant  la  sensation  de  boule  hystérique.  A  l'estomac,  au  moment 
des  accès  apparaît  une  douleur  vive  avec  dyspnée,  sans  aucun  rapport 
avec  l'ingestion  alimentaire,  mais  le  plus  souvent  contemporaine  de 
l'oppression  sternale;  elle  existe  même  parfois  à  l'état  isolé,  lorsque 
la  douleur  précordiale  fait  presque  complètement  défaut.  Quant  à  la 
douleur  du  bras,  elle  consiste  dans  une  gêne  constrictive  sans  rapport 
avec  le  trajet  anatomique  d'un  nerf,  et  n'occupant  point  toute  la  lon- 
gueur du  membre,  de  sa  racine  au  petit  doigt,  quoique  la  malade  se 
plaigne  parfois  de  sensations  de  fourmillements  dans  les  doigts  de  la 
main  gauche. 

Aucun  phénomène  critique  n'annonce  la  fin  de  l'accès  qui  a  une 
durée  variant  de  une  demi-heure  à  une  heure.  Mais  les  crises  se 
répétant  depuis  huit  jours  et  «ayant  acquis  une  intensité  de  plus 
en  plus  grande,  je  constate  une  légère  augmentation  de  la  matité 
aor tique  qui  mesure  environ  six  centimètres,  et  l'exislence  d"un 
souffle  systolique  à  la  base  du  cœur,  ayant  son  maximum  à  la 
partie  interne  du  deuxième  espace  intercostal  droit,  à  timbre  saccadé 
et  parcheminé.  En  m'appuyant  sur  ces  caractères,  je  conclus  à  l'cxis- 
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tence  d'une  petite  ectasie  aortique,  avec  léger  rétrécissement  de  l'ori 
lice  et  je  re  jet  te  l'idée  qui  avait  été  émise  d'un  bruit  de  souffle  extra- 
cardiaque. Dans  tous  [es  cas,  j'affirme  la  uature  bénigne  îles  acci- 
•  lents  et  je  porte  le  diagnostic  de  pseudo-angine  hystérique.  Depuis 
deux  ans,  ce  diagnostic  a  du  reste  été  absolument  confirmé. 

Voici  encore  un  autre  fait  observé  par  mon  collègue  M.  Lan- 
douzj  : 

M^K...1  nous  consultait  pour  des  palpitations  qui  parfois  la  pre- 
naient sans  cause,  le  plus  souvent  à  propos  d'un  effort,  et  commen- 
taient à  lui  rendre  pénible  la  montée  des  escaliers.  Nous  trouvâmes 
eliez  cette  dame,  fille,  sœur,  tante,  mère  d'arthritiques  incontesta- 
bles, arthritique  elle-même,  un  rétrécissement  sus-aortique  en  même 
temps  que  les  signes  d'athérome  de  la  crosse.  Mmc  K...  àcetteépoque, 
ne  nous  était  pas  apparue,  une  femme  manifestement  nerveuse.  A 
quelque  temps  de  là,  à  propos  de  la  ménopause,  elle  présenta  une 
série  d'accidents  nerveux  des  plus  manifestes  :  météorismes  subits  et 
exorbitants,  crises  de  larmes,  crises  de  rire,  œsophagisme,  névralgies 
mobiles,  paraplégie  transitoire  et  soudaine,  accès  de  palpitations, 
accès  de  congestion  pulmonaire  sans  fièvre,  accès  de  perte  de  mémoire, 
accès  de  difficulté  de  la  parole,  petites  crises  convulsives,  etc.  C'est 
sur  ces  entrefaites  qu'elle  fit  une  attaque  sévère  d'angine  de  poitrine 
qui  m'effraya  d'abord,  d'autant  plus  que  la  malade  et  son  entourage 
(un  de  ses  beaux-frères  a  succombé  à  une  angine  de  poitrine  entée 
sur  une  cardiopathie  diagnostiquée  par  Trousseau)  étaient  dans  la 
stupeur,  d  autant  plus  que  derrière  cette  angine  de  poitrine  j'entre- 
voyais le  rétrécissement  aortique  dont  la  confirmation  formelle  fut 
donnée  depuis  par  un  de  nos  maîtres.  La  lésion  aortique,  grâce  à  un 
traitement  sévère,  dans  lequel  les  révulsifs  ont  eu  la  part  prépondé- 
rante s  est  amendée;  en  revanche,  la  neurasthénie  s'est  accentuée, 
entre  temps  est  survenu  un  diabète,  et  à  plusieurs  reprises,  sans 
cause  apparente,  sans  que  l'état  organique  cardio-vasculaire  parût 
change,  de  nouveaux  accès  d'angine  de  poitrine  ont  saisi  la  malade, 
au  repos,  dans  son  lit,  et  sont  venus  se  mêler  à  la  série  déjà  si  nom- 
breuse de.  roubles  hystériques  dont  elle  continue  à  souffrir  par 
intervalles.  J  avoue  que,  aujourd'hui,  .je  m  effraie  moins  de  ces  crises 
d  angine  de  poitrine,  enclin  que  je  suis  à  les  voir  conditionnées  plus 
par  son  nervosisme  que  par  sa  lésion  aortique  2. 

Ainsi  donc,  voilà  deux  malades  atteintes  de  lésions  aorticraes 
prédisposant,  comme  vous  le  savez,  a  l'angine  vraie,  et  chez  les- 
quelles cependam    la  physionomie  des   accès  sténocardiques 
Permel  d  instituer  le  diagnostic  de  pseudo-angine  hystérique. 

'Obs.  CCXXXIV. 

1  Undouzy.  {Progrès  médical,  septembre  1883.) 
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4°  Angor  hijstérique  chez  les  cardiaques  héréditaires.  —  Mais 
un  fait  doit  vous  frapper  à  la  lecture  de  ces  observations  :  c'est 
l'existence,  dans  les  antécédents  héréditaires,  de  cardiopathies 
organiques  chez  ces  malades  atteintes  de  troubles  fonctionnels 
du  cœur.  Gela  prouve  tout  simplement,  que  l'hérédité  exerce  une 
influence  réelle  sur  la  fixation  de  la  névrose  dans  un  organe  ou 
1111  appareil,  corn  je  vous  l'ai  déjà  dit;  cela  prouve  que  L'héré- 
dité crée  dans  les  organes  dos  loci  minoris  resistentiœ.  Un  trau- 
matisme, une  affection  aiguë  quelconque,  ou  un  état  de  suracti- 
vité fonctionnelle  s'emparent  ainsi  d'un  organe  en  état  de  récep- 
tivité héréditaire  et  de  moindre  résistance,  pour  en  troubler  les 
fonctions.  C'est  ainsi  que  vous  voyez  des  antécédents  cardiopa- 
thiques  chez  nos  angineuses  hystériques  :   c'est  ainsi  qu'il  faut 
comprendre  une  observation  de  mon  travail  inséré  dans  la  Revue 
de  médecine  de  1883.  Il  s'agit  d'une  malade  de  trente-quatre  ans, 
femme  d'un  de  mes  honorables  confrères,  qui,  à  plusieurs  reprises, 
éprouva  des  accès  angineux  extrêmement  violents,  àforme  vaso- 
motrice,  caractérisés  par  un  appareil  symptomatique  si  grave  en 
apparence  que  je  ne  puis  résister  au  désir  de  vous  citer  l'obser- 
vation tout  entière  : 

J'ai  été  consulté  tout  dernièrement  par  Mmc  L.  B...,  âgée  de  trente- 
quatre  ans',  femme  d'un  de  nos  honorables  confrères,  tille  d'une  car- 
diopathie. Pâle,  anémique,  extrêmement  nerveuse  et  impression- 
nable, elle  souffre  depuis  quatorze  mois  de  palpitations  cardiaques 
très  pénibles,  contre  lesquelles  toutes  les  médications  ont  échoué.  Ces 
palpitations  surviennent  surtout  pendant  la  nuit,  et  sont  d'abord 
suivies  de  quelques  sensations  angïnoïdes  :  douleur  au  cœur,  angoisse 
précordiale,  sensation  de  cœur  trop  gros;  puis,  elle  éprouve  quelques 
fourmillements  dans  le  bras  gauche,  avec  sensation  de  doigt  mort. 

Un  jour,  je  la  vois  arriver  à  moi  avec  l'effroi  peint  encore  sur  son 
visage  ;  elle  venait  d'éprouver  pendant  plus  d'une  heure  une  attaque 
de  douleur  précordiale  très  violente  avec  une  angoisse  telle  que, 
deux  heures  après,  le  souvenir  la  terrifiait  encore  et  lui  faisait  tou- 
jours craindre  une  fin  prochaine.  La  face  était  pâle,  bouleversée,  et 
les  extrémités  froides. 

Elle  me  raconta  que,  la  veille,  elle  avait  été  prise  un  peu  avant 
minuit,  d'un  frisson  général  intense  avec  claquement  de  dents,  trem- 
blement des  membres,  refroidissement  considérable  et  très  appréciable 
à  la  main,  sueurs  très  froides  et  un  peu  d'état  cyanotique  des  extré- 


1  Obs.  CCXXXV. 
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mités.  Son  mari,  qui  est  médecin,  constata  en  même  temps  la 
petitesse  extrême  du  pouls.  Puis,  survint  une  oppression  très  violente, 
une  douleur  très  vive  avec  angoisse  extrême  et  crainte  de  mort  pro- 
ehaine.  La  douleur  qui  existait  non  pas  sous  le  sternum,  mais  dans 
toute  l.i  région  précordiale  et  surtout  à  sa  partie  moyenne  au  niveau 
du  quatrième  espace  intercostal,  était  caractérisée  par  une  sensation  de 
plénitude,  de  distension  du  cœur,  de  «  cœur  trop  gros  »  ;  elle  pré- 
sentait  des  irradiations  vers  le  cou,  l'épaule  et  l'avant-bras  avec 
engourdissement  et  pseudo-parésie  du  membre  supérieur  gauche.  En 
même  temps,  il  y  avait  des  palpitations  très  vives;  le  cœur  venait 
frapper  violemment  la  paroi  précordiale,  et  de  plus  la  malade  pré- 
sentait alors  une  anhélation  réelle.  Cet  état  persista  pendant  une 
heure  ;  une  nouvelle  crise  moins  forte  se  reproduisit  pendant  la  nuit, 
puis  le  lendemain  matin,  mais  en  laissant  persister  une  sorte  d'a- 
néantissement moral  et  physique  pendant  plusieurs  jours. 

L'examen  plusieurs  fois  répété  du  cœur  et  des  vaisseaux  fut  absolu- 
ment négatif. 

J'ai  revu  cette  malade  douze  jours  après  :  elle  présentait  alors  une 
hémianesthésie  gauche  incomplète,  une  anesthésie  complète  du  pha- 
rynx et  de  l'épiglotte,  une  douleur  très  légère  au  niveau  de  l'ovaire 
gauche  ;  les  extrémités  étaient  encore  froides,  et  à  plusieurs  reprises, 
depuis  ses  crises  de  pseudo-angine,  elle  avait  encore  été  prise  d'un  sen- 
timent d'angoisse  sans  douleur  vive,  de  plénitude  et  de  distension  car- 
diaques, de  palpitations,  avec  quelques  phénomènes  de  syncope  locale 
dans  les  deux  mains.  Mais  un  nouvel  accident  s'était  produit  :  elle 
avait  eu  quelques  crachements  de  sang  que  je  rattachai  à  l'hystérie 
en  l'absence  de  tout  phénomène  stéthuseopique  du  côté  des  poumons 
Du  reste,  elle  avait  eu  déjà  plusieurs  hémoptysies  qui  n'avaient 
jamais  laissé  aucune  trace,  et  surtout  à  l'âge  de  quinze,  de  seize 
et  de  dix-sept  ans,  époque  à  laquelle  Demarquay  consulté,  crut 
toujours  à  l'imminence  (l'une  tuberculose  sans  jamais  en  constater 
les  signes. 


J'aurais  encore  beaucoup  d'autres  observations  semblables  à 
vous  présenter;  mais  le  l'ail  suivant  vous  démontrera  que  l'exis- 
tence d'une  cardiopathie  organique,  chez  les  ascendants,  place  le 
cœur  dans  un  étal  d'imminence  morbide  de  troubles  fonctionnels 
ou  (I  accès  pseudo-angineux  : 

J'ai  été  appelé,  au  mois  de  janvier  1887,  pour  une  malade  âgée 
d  une  trentaine  d'années 1  et  qui,  depuis  deux  mois  a  éprouvé 
des  accès  angineux  d'une  grande  violence.  Ces  aeeès  s(„,t 
effrayants  il  v«'.r,  me  dit  mon  confrère,  ils  ont  une  durée  de 


1  Ous.  CCXXXYI, 
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quatre  à  cinq  heures,  sont  caractérisés  par  une,  douleur 
précordiale,  en  plein  cœur  et  non  au  niveau  du  sternum, 
avec  sensation  de  déchirure,  de  compression  intra-thoracique! 
sentiment  d'indicible  terreur  et  de  fin  prochaine,  irradiations  au 
bras  gauche  et  jusqu'au  petit  doigt,  sur  le  nerf  phrénique 
gauche  jusqu'au  bouton  diaphragmàtiquè  ;  la  l'arc  est  pâle,  les 
doigts  sont  exsangues  et  deviennent  le  siège  de  fourmillements  et 
d'engourdissements  tels  qu'il  est  impossible  à  la  malade  de  sen- 
tir les  objets;  en  môme  temps,  la  paroi  précordiale  est  violem- 
ment agitée  par  de  folles  palpitations  au  point  de  rompre  la 
poitrine.  Ces  accès  qui  surviennent  d'une  façon  spontanée,  se 
terminent  par  une  douleur  ovarienne  gauche  avec  sensation  de 
gonflement  au  niveau  des  ligaments  larges,  el  aussi  par  l'émis- 
sion d'une  urine  claire,  abondante  et  limpide  comme  l'eau  de 
roche,  ou  encore  par  une  attaque  de  nerfs. 

Le  diagnostic  précis  de  cette  angine  de  poitrine  était  d'autant 
plus  important  que  l'entourage  s'effrayait  des  antécédent-  car- 
diopathiques  de  la  malade  et  voulait  voir  dans  cet  (Hat  la  trans- 
mission d'un  mal  héréditaire.  Sa  mère  était,  en  effet,  morte 
d'une  affection  aortique,  son  père  d'une  maladie  de  cœur,  et  sa 
grand'mère  paternelle  d'un  anévrisme  de  l'aorte.  Or,  je  rassurai 
la  famille,  non  seulement  parce  que  je  ne  constatais  chez  la  ma- 
lade aucun  signe  de  maladie  organique  du  cœur  ou  des  gros  vais- 
seaux, mais  aussi  parce  que  la  physionomie  clinique  des  accès 
angineuxme  permettait  d'affirmer  une  pseudo-angine  de  poitrine. 
J'ajoutais  qu'ici,  la  transmission  héréditaire  d'une  maladie  sur  le 
même  organe  pouvait  se  faire  sous  deux  formes  différentes,  suit 
sous  forme  de  maladie  organique,  soit  seulement  sous  forme  de 
maladie  fonctionnelle.  Néanmoins,  ce  cas  reste  encore  douteux 
pour  moi  en  raison  de  l'hérédité  des  affections  cardio-artérielles 
dont  je  vous  ai  démontré  la  réalité  et  l'importance. 

o°  Angor  hystérique  dans  le  cours  d'une  hystérie  confirmée.  — 
Ici,  le  diagnostic  est  facile,  et  j'ai  cité  dans  la  thèse  de  mon  élè\  e 
Le  Clerc,  plusieurs  observations  dans  lesquelles  les  crises  angi- 
neuses  alternent  avec  les  manifestations  hystériques,  ou  leur 
succèdent.  Je  préfère  vous  résumer  d'abord  deux  faits  intéres- 
sants rapportés  par  mon  collègue  M.  Marie. 
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Dans  le  premier  cas1,  il  s'agit  d'une  femme  atteinte  d'hystérie 
convulsive  dès  l'âge  de  seize  ans.  A  dix-sept  ans,  elle  eut  pendant 
la  nuit  sa  première  attaque  d'angor  pectoris  ;  ces  attaques  se  repro- 
duisirent  ensuite  fréquemment  (huit  ou  dix  fois  par  an)  pen- 
dant plus  de  vingt-cinq  ans,  sans  qu'il  fût  jamais  possible  de 
constater  le  moindre  signe  d'une  lésion  du  cœur  ou  des  gros  vais- 
seaux.  Voici  la  description  d'un  de  ses  accès  le  14  mars  1881  :  Dans 
l'après-midi,  elle  est  prise  subitement,  sans  cause,  d'une  douleur 
dans  le  petit  doigt  du  côté  gauche  avec  irradiation  dans  l'avant-bras, 
le  bras  et  le  mamelon  du  même  côté  ;  puis,  la  douleur  envahit  rapi- 
dement la  région  précordiale  et  prend  les  caractères  d'une  angine  de 
poitrine,  qui  dure  deux  heures;  elle  est  bientôt  reprise  dans  la 
soirée  d'une  nouvelle  crise  qui  dure  encore  deux  heures.  Le  11  mars, 
à  une  heure  du  matin,  nouvelle  crise,  puis  une  autre  à  onze  heures 
du  matin.  Pendant  l'attaque,  le  pouls  est  presque  insensible  à  la 
radiale  gauche  ;  mais,  quelques  instants  avant,  il  y  a  refroidisse- 
ment de  tout  le  côté  du  corps,  refroidissement  qui  se  perçoit  à  la 
main. 

Dans  le  second  cas  observé  par  Mendelssohn,  de  St-Pétersbourg, 
une  malade,  âgée  de  vingt-six  ans2,  hystéro-cataleptique,  a  été 
prise  à  vingt-deux  ans  d'attaques  cardialgiques.  Celles-ci  sont 
d'abord  annoncées  par  des  accidents  prodromiques  d'une  durée 
variable  de  plusieurs  heures  à  une  journée  (douleur  au  cœur, 
malaise,  engourdissement  du  côté  gauche  du  corps,  spasme  de 
I  œsophage,  quintes  «de  toux,  perte  d'appétit,  irritabilité).  Puis 
subitement,  survient  une  douleur  précordiale  très  vive,  angois- 
sante, avec  sensation  de  fin  prochaine  et  irradiation  sur  le  trajet  du 
plexus  cervico-brachial  gauche;  en  même  temps,  la  face  pâlit,  elle 
ni  bleuâtre,  livide  et  presque  froide,  puis  elle  devient  rouge  et 

.^n  1  1,eH8Abattements  du  cœur  sont  très  énergiques,  le  pouls  monte 
aldU  et  150  pulsations  par  minute  avec  des  intermittences  toutes 
les  dix  ou  quinze  pulsations.  Cet  état,  qui  dure  dix  à  vingt  minutes, 
se  termine  par  un  tremblement  rythmique  de  toutes  les  extrémités 
qui  dure  de  une  à  deux  heures.  Parfois,  une  nouvelle  attaque  sur- 
vient un  quart  d  heure  après  la  fin  de  la  première,  de  sorte  qu'en 
I  espace  de  trois  à  six  heures,  la  malade  peut  éprouver  trois  à  quatre 
attaques.  Celles-ci  sont  parfois  incomplètes  et  se  bornent  pendant 
toute  une  journée  aux  phénomènes  prodromiques  3. 

Diagnostic.  —  11  est  temps,  après  vous  avoir  décrit  les  symp- 
tômes spéciaux  de  la  pseudo-angine  de  poitrine  hystérique  de 
vous  démontrer  eu  quoi  elle  diffère  d'une  angine  de  poitrine  vraie. 

«Obs.  CCXXXVII.  -  =Obs.  CCXXXVIU. 

K™;b^°UOm  *an9inC  de  **»  Astérie  (Revue  de 
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a.  L'angine  vraie  se  montre  surtout  à  l'âge  de  l'artério-sclé- 
rose,  le  plus  souvent  après  quarante  ans,  et  je  vous  rappelle  que 
Lartigue,  sur  un  total  de  65  cas,  a  vu  apparaître  le  syndrome  en 
question  5S  luis  après  quarante  ans. 

Mais  chez  les  hystériques  et  les  névropathes,  l'angine  de  poi- 
trine fausse  s'observe  à  tous  les  âges,  à  six  ans,  comme  Tom- 
masi1  en  a  cité  un  exemple,  ou  encore  chez  la  femme  au  moment 
de  l'hystérie  de  la  ménopause,  après  quaranlr  ans-'. 

b.  L'angine  de  poitrine  vraie  est  plus  fréquente  chez  l'homme 
que  chez  la  femme,  en  raison  de  la  plus  grande  fréquence  des 
causes  productrices  des  affections  artérielles,  parmi  lesquelles  il 
faut  citer  l'alcoolisme,  la  syphilis,  l'intoxication  saturnine,  le 
tabagisme,  le  surmenage,  etc.  C'est  ainsi  que  sur  67  cas,  Lar- 
tigue a  compté  60  hommes  et  7  femmes,  et  que  John  Forbes,  sur 
88  malades,  a  vu  80  hommes  et  8  femmes. 

La  pseudo-angine  hystérique  est  plus  fréquente  chez  la  femme 
que  chez  l'homme,  en  raison  de  la  prédominance  de  l'état  nerveux 
chez  la  première.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  l'hystérie  n'est 
pas  rare  chez  l'homme,  et  que  celui-ci  peut  être  atteint  de  pseudo- 
angine. Je  vous  en  ai  cité  quelques  cas,  et  l'un  de  mes  élèves, 
M.  Le  Clerc  en  a  relaté  des  observations  nouvelles  dans  sa  thèse 
inaugurale  3. 

c.  Dans  la  maladie  de  Rougnon-Heberden,  les  accès  sont 
presque  toujours  provoqués  par  tout  mouvement  qui  nécessite 
un  effort,  par  la  marche  précipitée  et  contre  le  vent,  ou  sur  un 
plan  incliné,  par  les  montées  d'étages,  etc. 

Chez  les  hystériques,  les  accès  sont  le  plus  souvent  spontanés, 

1  Tommasi.  Cité  par  Cardarelli  (Le  maladie  nervose  e  funzionalie  del  cuore,  1882 

*  Zitt  rapporte  quelques  cas  d'angine  de  poitrine  de  l'âge  critique  (DelV  eta 
critica  nello  stato  di  salute  e  di  malallia.  Traduit  de  l'anglais.  Rome  1872 

3  M.  Le  Clerc  a  cité  dans  cette  thèse  trente-quatre  observations  d'angine 
hystérique,  parmi  lesquelles  celles  de  Hill  [The  médical  and  physical  journal 
of  London,  1880);  —  de  Desportes  [Traité  de  l'angine  de  poitrine,  I'aris,  1811);  — 
de  Millot  (thèse  inaug.  de  Paris,  1812);  —  d'Eichwald  (1863);  —  de  Cordes  (1874); 
—  de  Bernheim  (1877);  —  d'Angelo  Cianciosi  (Lo  sperimcntalc,  1878);  —  de 
Glascaw  (1881);  —  de  Macdowald  (Edinburg  med.  journal,  1882);  —  de  Marie 
(Revue  de  médecine,  1882);  —  d'Aubry  (thèse  de  I'aris,  1882);  —  de  Hurd  (Xew- 
ï'ork  med.  Record,  1883).  —  Tout  dernièrement  encore,  M.  Liégeois  rapportait 
(Bull.  méd.  des  Vosges,  n°  5,  1887)  deux  cas  d'angine  de  poitrine  chez  les 
hystériques. 
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ils  sun  iennenl  dans  le  calme  delà  conversation,  au  repos,  et  parfois 
sous  l'influence  d'une  simple  émotion;  sauvent  périodiques, 
nocturnes,  revenant  à  la  même  heure,  sujets  à  répétition,  et  pou- 
\anl  former  pendant  un  mois  ou  deux  des  crises  d'accès  aux- 
quelles succède  le  plus  souvent  une  période  d'accalmie  plus  ou 
moins  longue.  Ainsi,  ces  accès  peuvent  se  répéter  un  nombre 
considérable  de  fois  sans  amener  ou  sans  indiquer  le  moindre 
trouble  dans  la  santé.  J'ai  cité  plus  haut  l'observation  d'une  ma- 
lade qui  avait  40  à  50  accès  par  jour,  j'en  ai  vu  une  autre  qui  a 
eu  plus  de  300  crises  dans  une  année,  et  dans  le  Traité  des 
Nécroses,  j'ai  rappelé  que  M.  Rigal  avait  observé  une  malade  qui 
eut  dans  l'espace  de  deux  ans,  plus  de  200  accès  angineux  très 
intenses. 

Quelle  différence,  au  point  de  vue  de  la  gravité,  entre  les 
pseudo-angines  hystériques  qui  ne  se  terminent  jamais  par 
la  mort  après    deux  cents  ou  trois  cents  accès,  et  l'angine 
vraie  qui  peut   tuer  si  rapidement  les  malades  dès  les  pre- 
mières atteintes  du  mal  !  Sans  doute,  on  peut  voir  dans  cette 
dernière  forme,  des  malades  chez  lesquels  le  moindre  mouvement 
ou  le  plus  petit  effort  déterminent  le  retour  des  crises,  et  celles-ci 
peuvent  être  aussi  liés  nombreuses  dans  l'espace  d'une  journée; 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  leur  répétition  est  absolument 
subordonnée  à  la  répétition  des  causes  occasionnelles. 

d.  Dans  les  cas  où  la  pseudo-angine  de  poitrine  peut  être  la 
première  manifestation  d'une  hystérie  latente  jusqu'alors,  elle 
est  alliée  à  d'autres  symptômes  qu'il  faut  savoir  chercher  (anes- 
thesie  de  l'épiglotte,  hémianesthésie,  hypéresthésie  ovarienne)  • 
«'II-  peut:remplacer  aussi  d'autres  troubles  nerveux  parmi  lesquels' 
des  crises  conyulsives,  des  douleurs  névralgiques,  des  accidents 
paretiques  ou  spasmodiques  divers,  etc.  ;  enfin,  le  plus  souvent 
les  crises  pseudo-angineuses  sont  précédées,  accompagnées  ou 
mimes  de  quelques  symptômes  névropathiques.    C'est  (,insi 
quon  observe  quelques  phénomènes  prodromiques  earactéri^és 
par  une  sensation  de  frisson,  de  refroidissement  périphérique 
Z  qU;  qU7  ,SUem  froides«    «ne  .naïade  de  Gharcot  sentaù 
:,a,M'n  t0Ute  la  Part^  ^uche  de  son  corps  devenir  froide  comme 
e  marbre;  une  autre  éprouvait  dans  l'intervalle  des  accès  une 
»"  ^ve  douleur  au  petit  doigt;  chez  une  autre  encore  H 
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s'agissait  d'une  aura  à  siège  abdominal,  consistant  dans  une 
sensation  de  gonflement  profond,  d'expansion  douloureuse  de 
tous  les  viscères  abdominaux  qui  convergeait  vers  le  plexus 
solaire  en  déterminant  ensuite  une  angoisse  thoracique  et  une 
sensation  de  barre  entre  les  deux  mamelons  '.  Parfois,  la  crise  est 
annoncée  par  une  lipothymie  ou  par  une  syncope,  par  un  frisson 
général,  un  tremblement  des  membres,  elle  peut  encore  être 
précédée  par  une  aphonie  subite.  Dans  un  cas  observé  par 
Angelo  Gianciosi,  chaque  accès  était  annoncé  par  un  gonflement 
douloureux  des  seins. 

Le  plus  souvent,  les  crises  angineuses  des  hystériques  sont 
accompagnées  de  manifestations  névropathiques,  et  parmi  elles 
il  n'en  est  pas  de  plus  fréquentes  que  les  troubles  respiratoires 
qui  se  montrent  sous  la  forme  de  dyspnée,  de  polypnée,  de 
suffocation,  de  respiration  précipitée,  singultueuse  ou  entre- 
coupée, de  respiration  sifflante  ou  d'arrêt  respiratoire  avec  état 
lipothymique,  de  soupirs,  de  spasmes  diaphragmatiques  ;  d'autres 
fois,  ce  sont  des  éblouissements,  des  troubles  de  la  vue,  des 
bourdonnements  d'oreilles,  etc. 

Enfin,  les  accès  se  terminent  par  des  crises  de  larmes,  par 
une  émission  d'urine  abondante  et  limpide,  par  des  éructations 
et  des  émissions 'répétées  de  gaz,  des  bâillements,  urte  syn- 
cope ;  elles  peuvent  laisser  à  leur  suite  quelques  symptômes  qui 
deviennent  comme  des  témoins  de  la  névropathie,  et  c'est  ainsi 
qu'une  de  nos  malades  dont  je  vous  ai  raconté  l'histoire  est  restée 
aphone  pendant  plusieurs  mois,  qu'une  autre  a  conservé  une 
douleur  fixe  au  petit  doigt  dans  l'intervalle  des  attaques,  qu'une 
autre  a  encore  été  prise  d'une  contracture  du  bras  gauche. 

Tous  ces  accidents  ne  sont  pas  observés  dans  les  angines  vraies, 
ils  portent  avec  eux  l'empreinte,  le  cachet  spécial  de  la  maladie. 
Quand  ils  existeront,  vous  n'hésiterez  pas  dans  votre  diagnostic. 

e.  Mais  je  suppose  l'accès  de  pseudo-angine  hystérique  isole 
de  toutes  ces  manifestations  nerveuses,  comme  le  fait  se  rencontre 
assez  souvent.  Vous  n'en  ferez  pas  moins  le  diagnostic  en  vous 
appuyant  sur  ce  caractère  important  auquel  j'attache  une  grande 
valeur,  je  veux  parler  de  la  spontanéité  des  accès.  11  n'en  est  pas 


4   Aubry  (thèse  1882). 
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de  même,  comme  je  ne  cesse  de  vous  le  répéter,  pour  l'angine 
vraie  :  ses  crises  sont  presque  toujours  provoquées  par  l'effort. 

e.  Dans  la  pseudo-angine,  les  crises  prennent  plus  franchement 
ta  forme  vaso-motrice  que  dans  l'angine  vraie  :  alors,  l'accès 
produit  par  un  spasme  artériel  généralisé,  débute  par  un  refroidis- 
sement extrême  des  extrémités,  par  un  frisson  violent  avec  claque- 
ment de  dents  ;  les  deux  bras  ou  le  bras  gauche  surtout,  les  extré- 
mités des  doigts  sont  pâles,  livides  et  exsangues,  d'autres  fois 
violettes  et  cyanosées  ;  la  sensation  d'onglée  et  de  doigt  mort  est 
très  accusée,  la  face  présente  des  alternatives  de  pâleur  et  de  rou- 
geur, les  pupilles  sont  contractées  et  inégales  (Charcot),  la  pupille 
gauche  est  dilatée  (Cordes)  ;  les  artères  du  cou  battent  avec  vio- 
lence, le  cœur  est  agité  par  de  folles  palpitations  qui  ébranlent 
la  paroi  précordiale,  il  peut  même  devenir  le  siège  de  souffles 
transitoires,  comme  je  l'ai  constaté  quelquefois;  le  pouls  est 
fort,  vibrant,  précipité,  ou  il  est  faible,  petit,  serré,  presque 
absent  des  deux  côtés;  d'autres  fois  il  est  rapide,  incomptable, et 
c'est  ainsi  queByrom  Bramwell  a  signalé  un  accès  terminé  par  un 
véritable  état  de  collapsus  dans  lequel  on  comptait  jusqu'à  180 
et  200  pulsations  par  minute.  D'autres  fois  cependant,  le  cœur  est 
calme,  ralenti,  et  les  modifications  du  pouls  sont  presque  nulles. 
Puis,  la  douleur  s'accuse  au  cœur,  non  pas  dans  la  région  ster- 
iaale,  mais  a  la  partie  moyenne  de  la  région  précordiale,  avec  ou 
sans  irradiations  au  cou,  à  l'épaule,  au  bras,  à  l'avant-bras  et 
aux  doigts. 

f.  D'autres  fois,  la  pseudo-angine  hystérique  prend  la  forme 
franchement  névralgique  :  Ici,  les  troubles  vaso-moteurs  sont 
à  peine  accusés,  le  mal  ne  commence  pas  par  la  périphérie, 
mais  par  le  cœur;  la  douleur  est  précordiale,  puis  elle  irradie 
dans  divers  sens,  au  cou,  à  la  tête,  aux  bras,  aux  membres  infé- 
rieurs ;  elle  s'accompagne  de  névralgies  diverses  qui  souvent 
peuvent  survivre  à  l'accès,  de  névralgies  intercostales,  mam- 
maires, crurale..  ,„.  même  de  névralgie  phrénique,  ce  qui  prouve 
l'erreur  de  ceux  qUj  croient  toujours  que  cette  dernière  est  l'in- 
dice d'une  angine  de  poitrine  organique. 

<h  Elle  peul  prendre  encore  la  forme  mixte  dans  laquelle  les 
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troubles  névralgiques  et  vaso-moteurs  sont  mélangés  à  des 
degrés  divers  dans  le  même  accès. 

h.  La  douleur  n'a  pas  le  plus  souvent  les  caractères  d'une  com- 
pression, d'un  étau  comme  dans  l'angine  vraie,  mais  bien  plutôt 
ceux  d'une  distension,  d'un  cœur  trop  gros,  d'un  cœur  voulant 
s  échapper  de  la  poitrine,  d'une  distension  des  organes  thora- 
ciques.  Bientôt,  vous  voyez  ces  douleurs  s'amender  pendant 
quelques  minutes  pour  reprendre  encore,  et  c'est  ainsi  qu'on  a 
vu  des  crises  composées  d'accès  subintrants  avoir  une  durée 
d'une  heure,  de  deux  heures,  de  douze  heures  (Bouchut). 

*.  Pendant  ces  crises  qui  peuvent  être  si  violentes,  quelle  est 
l'attitude  des  malades?  Elle  n'est  pas  celle  de  ces  angineux  vrais, 
qui  calmes,  immobiles,  retenant  tout  effort,  osant  à  peine  res- 
pirer, dans  l'attente  d'un  grand  danger  qui  les  menace  et  dont 
iis  ont  conscience,  attendent  en  silence  la  fin  de  cette  agonie  de 
souffrances.  L'hystérique  n'aime  pas  souffrir  en  silence  :  elle  crie, 
elle  s'agite,  elle  est  tapageuse,  elle  ne  craint  pas  l'effort,  elle 
répète  qu'elle  va  mourir,  et  elle  ne  meurt  jamais;  de  plus,  elle 
exagère  ses  souffrances,  elle  amplifie  ses  douleurs  et  présente 
toujours  les  mêmes  attributs  de  son  caractère  que  je  vous  ai 
souvent  décrit1.  Ses  crises  angineuses  sont  plus  bruyantes  que 
dangereuses,  il  y  a  plus  de  bruit  que  de  mal,  et  c'est  d'elles  que 
l'on  peut  dire,  comme  de  toutes  les  manifestations  névrosiques 
ou  hystériques  :  Beaucoup  de  bruit  pour  rien.  (Much  ado  about 
nothinçj.) 

Mon  collègue  Landouzy  a,  de  la  même  manière,  exprimé  cette 
situation,  en  disant  des  malades  atteints  d'angine  organique  et  de 
ceux,  atteints  d'angine  hystérique:  «  Les  premiers  sonl  à  plaindre 
et  ont  tout  à  craindre;  les  seconds  sont  à  plaindre  et  n'ont  rien  à 
craindre.  » 

Pour  vous  démontrer  que  l'angine  de  poitrine  revêl  un»'  phy- 
sionomie spéciale,  je  pourrais  vous  citer  encore  beaucoup  de  faits 
que  j'ai  observés  ;  j'aime  mieux  les  emprunter  à  quelques-uns  de 
mes  confrères  pour  bien  vous  confirmer  l'exactitude  de  la  des- 
cription. 

1  Voir  à  ce  sujet  dans  notre  Traite  des  Névroses  l'étude  suivante  :  Caractères, 
mœurs,  état  mental  des  hystériques,  1883,  p.  'Jû8,  et  Archives  de  neurologie,  188'J. 
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En  1841,  M.  Bouchut'  faisail  paraître  quatre  observations  d'an- 
gine de  poitrine,  et  sur  ces  quatre  faits,  il  me  suffira  de  vous  en 
citer  deux  : 

Le  soir,  immédiatement  après  dîner,  une  jeune  femme  2  fut  prise 
d'étouffements,  puis  elle  ressentit  une  violente  constriction  à  la  poi- 
trine, douleur  vive  au  sternum  et  au  cou,  serrement  à  la  gorge.  Elle 
se  coucha,  et  je  la  trouvai  assise  sur  son  lit,  s'agitant  dans  tous  sens 
et  poussant  de  grands  cris.  Face  pâle,  gonflée,  larmoiement  des 
yeux.  La  peau  est  fraîche,  les  extrémités  froides;  sueur  générale  et 
froide,  suffocation  imminente,  douleur  pongitive  excessivement  aiguë 
à  la  partie  antérieure  gauche  de  la  poitrine...  Trois  heures  après, 
l'accès  durait  encore,  mais  la  douleur  était  moins  vive.  (Or  l'accès 
dura  même  douze  heures  pendant  lesquelles  la  malade  ne  souffrait 
pas,  mais  étouffait  un  peu.) 

Le  second  fait  est  relatif  à  un  interne  en  pharmacie3,  âgé  de  vingt- 
trois  ans.  nerveux,  irritable,  très  impressionnable  qui  avait  été  som- 
nambule pendant  sa  jeunesse.  «  Pendant  une  nuit  du  mois  de  septem- » 
bre  1839,  au  milieu  du  sommeil  et  sans  cause  appréciable,  il  éprouva 
une  vive  douleur  à  la  région  précordiale,  puis  il  perdit  connaissance. 
II  se  débattait  dans  son  lit  en  criant  et  en  se  frappant  la  poitrine.  Le 
bruit  nous  ayant  éveillés,  M.  Althain.  mon  collègue  et  moi,,  nous  cou- 
rions lui  porter  nos  soins.  Nous  trouvâmes  ce  malheureux  jeune 
homme  évanoui;  car  il  ne  nous  vit  pas,  quoique  ses  yeux  fussent 
ouverts  et  mobiles.  Il  se  tordait  sur  sa  couche  comme  s'il  voulait 
échapper  à  la  douleur  ;  sa  main  parcourait  sa  poitrine  en  arrachant 
son  linge,  et  de  temps  à  autre  il  s'écriait  d'une  voix  altérée  :  Oh  ! 
mon  Dieu,  ôtez  ce  poids,  j'étouffe.  »  Cette  attaque  dura  une  demi- 
heure,  et  se  reproduisit  plusieurs  fois  avec  les  mêmes  caractères. 

Lartigue,  en  reproduisant  ces  observations,  les  fait  suivre  des 
réflexions  suivantes  dont  vous  approuverez  la  sagesse  avec  moi  : 
«  Cette  douleur  pongitive  sous  le  sternum,  cette  anxiété  extrême, 
°elte  instantanéité  dans  l'apparition  des  douleurs,  tout  cela  appar- 
tient a  l'angine  de  poitrine;  mais  ce  qui  ne  lui  appartient  plus, 
ces!  cette  agitation  «mi  tous  sens,  ces  cris  que  poussaient  les 

malades,  ces  étouffements,  celle  pr  ngation  de  l'atta<   etc 

pettc  agitation  el  ces  cris  ne  sont  plus  les  caractères  de  la  dou- 
leur qui  appartient  aux  aerfs  ganglionnaires  ;  ce  sont,  au  contraire 
ceux  de  la  douleur  qui  réside  dans  les  nerfs  cérébraux   Celle 

^Bouchut.  Marche  el  nature  de  l'angïne  de  poitrine  (Revue  médicale,  décembre 
3  Ous.  CCXXXIX.  -  3Obs.  CCXL. 
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main  qui  parcourait  la  partie  antérieure  de  la  poitrine,  comme 
pour  en  arracher  la  griffe  de  fer  qui  la  labourait,  cette  voix  alté- 
rée qui  demandait  du  secours,  ces  poings  fortement  serrés  qui 
frappaient  le  sol,  tous  ces  traits  constituent  le  véritable  tableau 
de  la  douleur  ordinaire,  lorsqu'elle  est  extrême  et  de  la  névralgie 
des  nerfs  cérébro-spinaux,  lorsqu'elle  esl  intense  ;  mais  ce  n'< 
cerles,  ni  le  tableau  de  l'angine  de  poitrine,  ni  le  caractère  de 
sa  douleur.  » 

Vous  voyez,  messieurs,  combien  Lartigue,  dès  1840.  était  près 
de  la  vérité,  lorsque,  au  sujet  de  ces  observations,  il  reconnaissait 
une  différence  si  frappante  entre  l'angine  hystérique  et  L'angine 
vraie1.  SaUs  doute,  les  distances  cliniques  qui  séparent  l'angine 
vraie  de  l'angine  hystérique  ne  sont  pas  toujours  aussi  grandes 
ni  aussi  tranchées,  et  leurs  caractères  peuvent  se  ressembler  par 
plusieurs  points.  Mais  les  nombreux  exemples  que  j'ai  mis  sous 
vos  yeux,  doivent  vous  montrer  qu'il  s'agit  à  proprement  parler  de 
deux  affections  absolument  différentes,  non  seulement  au  poinl 
de  vue  clinique,  mais  au  point  de  vue  nosographique."  L'une  est 
une  affection  artérielle;  l'autre  une  affection  nerveuse.  La  pre- 
mière relève  d'un  rétrécissement  organique  le  plus  souvent, 
spasmodique  parfois,  des  artères  nourricières  du  cœur:  l'autre 
procède  de  causes  multiples  :  ici,  c'est  l'élément  névralgique  qui 
prédomine,  là  ce  sont  les  troubles  vaso-moteurs,  c'est  un  état 
spasmodique  généralisé  cà  tout  le  système  artériel  qui  bientôt 
retentit  sur  le  cœur  et  donne  lieu  à  cette  sensation  de  distension 
cardiaque  si  caractéristique.  Dans  les  deux  cas,  les  nerfs  du  cœur 
sont  en  souffrance  ;  mais  dans  l'angine  vraie,  ils  souffrent  secon- 
dairement, par  ischémie  de  leurs  expansions  terminales  et  c'esl 
cette  ischémie,  cette  lésion  artérielle  que  la  thérapeutique  doit 

1  A  l'exemple  de  Téallier,  Larligue  admetlail  l'existence  de  la  pneumoyas- 
tralqie,  et  «  soit  qu'on  la  regarde,  dit-il,  ainsi  que  je  l'ai  fait,  comme  une 
affection  de  poitrine,  ou  qu'on  la  considère  comme  une  variété,  une  espèce 
particulière  de  cette  maladie  »,  il  lui  reconnaissait  les  caractères  distinctes 
suivants  :  La  pneumo-gastralgie  est  plus  fréquente  chez  les  jeunes  sujets  et  les 
femmes,  «  elle  ne  paraît  pas  avoir  besoin  pour  débuter  de  l'influence  des  causes 
qui  font  éclater  les  attaques  d'angine  »,  la  douleur  sous-sternale  «  n'a  pas  le 
caractère  ordinaire  de  la  douleur  de  l'angine  de  poitrine  -,  et  elle  s'accompagne 
d'étoufTements.  Le  premier  accès  au  lieu  de  durer  quelques  secondes  et  de  se 
dissiper  par  le  repos  comme  le  font  les  premiers  paroxysmes  de  l'angine,  dure 
plusieurs  heures  et  disparaît  lentement.' Au  lieu  d'aller  sans  cesse  en  s  aggra- 
vant, comme  l'angine  de  poitrine,  elle  disparait  habituellement  après  quelques 
accès.  (Lartigue.  Loc.  cit.,  p.  loO.) 
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s'appliquerà  combattre;  dans  l'angine  fausse,  au  contraire,  c'est 
le  plexus  cardiaque  qui  esl  atteînl  primitivemenl  d'hypéresthésie, 
,>l  Ces1  contre  elle  seule  que  doivent  être  dirigés  les  efforts  du 
thérapeute.  Ed  un  mot,  médication  artérielle  dans  un  cas,  médi- 
cation antinerveuse  ou  antinévralgique  dans  l'autre. 

Voici,  du  reste,  le  résume  de  ce  diagnostic  que  je  vous  pré- 
sente sous  forme  de  tableau  : 


P se udo- angine  hystérique. 

Siège  et  cause  anatomique  :  sys- 
tème nerveux,  névralgie  des  nerfs  et 
des  plexus  cardiaques,  névrose  vaso- 
motrice. 

A  tout  âge,  même  dès  l'âge  de  six 
ans. 

Plus  fréquente  chez  la  femme. 
Symptômes  :  Provocation  excep- 
tionnelle des  accès  par  l'effort.  Le 
plus  souvent,  accès  spontanés. 

Fréquemment  accès  périodiques 
survenant  à  heures  fixes,  et  noctur- 
nes. 

Accès  associés  à  d'autres  symp- 
tômes névrosiques. 
Forme  vaso-motrice  fréquente. 
Douleur  moins  angoissante  avec 
sensation  de  distension  du  cœur. 

Souvent  siège  franchement  cardia- 
que de  la  douleur. 

Douleur  souvent  de  longue  durée 
(1  à  2  heures),  ne  cessant  pas  avec 
1  effort. 

Attitude  du  malade  :  agitation  in- 
cessante, continuation  de  la  marche 
ou  son  arrêt  sans  disparition  de  là 
douleur. 

Pronostic  :  Affection  bénigne,  ja- 
mais mortelle.  J 
Traitement  :  Médication  anti-ner- 
I  veuse  ou  anti-névralgique. 

HUCHARD.  -  TUÉlUr.  ET  CL.  MÉDICALES. 

JO 


Angine  vraie. 

Siège  et  cause  anatomique  :  sys- 
tème artériel,  sclérose  coronaire. 

Plus  fréquente  à  l'âge  de  l'artério- 
sclérose, après  quarante  ou  cin- 
quante ans. 

Plus  fréquente  chez  l'homme. 

Symptômes  :  Provocation  des  accès 
par  tout  acte  nécessitant  un  effort. 
Accès  spontanés  parfois,  relative- 
ment rares. 

Rarement  accès  périodiques  et 
nocturnes.  Parfois,  fausse  périodicité 
des  accès. 

Accès  isolés  de  tout  autre  syihd- 
tôme.  1 

Forme  vaso-motrice  rare. 

Douleur  angoissante  avec  sensation 
de  compression  et  d'étau. 

Siège  sous-sternal  de  la  douleur, 
le  plus  souvent  au  niveau  de  l'aorte.' 

Douleur  de  peu  de  durée  (2  à  15  mi- 
nutes), cessant  avec  l'effort,  ou  avec 
1  arrêt  de  la  marche. 

Attitude  du  malade  :  silence,  ar- 
rêt de  la  marche,  immobilité  abso- 
lue, faisant  le  plus  souvent  dispa- 
raître la  douleur. 

Pronostic  :  Affection  grave,  presque 
toujours  mortelle. 
Traitement  :  Médication  artérielle. 
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syncope  sans  douleur;  et  dans  la  bénignité  de  celle  pseudo- 
angine caractérisée  presque  toujours  par  des  douleurs  plus 
longues,  plus  intenses  et  qui  ne  se  termine  jamais  par  la  mort? 
Vous  pouvez  dès  lors  en  déduire  facilement  les  conséquences  : 
ce  n'est  pas,  comme  on  l'a  dit,  la  douleur  qui  est  le  fait  domi- 
nant de  l'angine  vraie,  puisque  ce  n'est  pas  par  elle  que  les 
malades  succombent  ;  mais  c'esl  bien  l'état  permanenl  d'isché- 
mie myocardiaque  qui  place  sans  cesse  le  malade  dans  mie  im- 
minence morbide  de  syncope  mortelle.  Dans  l'angine  hystérique, 
il  n'en  est  plus  de  même,  cl  la  douleur  est  le  «  l'ail  domina- 
teur »  que  la  thérapeutique  doit  combattre. 

Traitement.  —  11  résulte  de  ces  considérations,  que  c'est  la 
douleur  que  vous  devez  surtout  chercher  à  combattre  dans  le 
pseudo-angor  hystérique.  Donc  il  faut  employer  les  injections  de 
morphine  au  moment  des  accès,  les  inhalations  d'éther  et  même 
de  chloroforme,  dans  les  formes  névralgiques;  dans  les  formes 
vaso-motrices  l'inhalation  de  quelques  gouttes  de  nitrite  d'a- 
myle.  C'est  dans  ces  derniers  cas  encore  que  l'emploi  de  la 
nitro-giycérine  trouve  son  indication  (à  la  dose  quotidienne  de 
6  à  12  gouttes  de  la  solution  au  centième).  Je  vous  recommande, 
toujours  dans  les  mêmes  formes,  de  faire  pratiquer  sur  les 
membres  des  frictions  excitantes. 

Vous  pourrez  encore  prescrire  le  chloral,  soit  sous  forme  de 
lavement,  soit  en  potion;  les  préparations  d'antipyrine  en  injec- 
tions sous-cutanées  ou  par  la  voie  stomacale  à  la  dose  de  2  ou 
3  grammes  par  jour,  ou  encore  celles  de  phénacétine  (1  gr.  50 
en  trois  fois  dans  la  journée).  Quand  les  crises  surviennent  sur- 
tout pendant  la  nuit,  vous  pourrez  prescrire,  outre  les  injections 
de  morphine  et  les  préparations  de  chloral,  un  nouveau  somnifère, 
le  sulfonal,  à  la  dose  de  1  à  3  grammes  le  soir.  Cependant,  il 
faut  vous  rappeler  que  ce  médicament  laisse  à  sa  suite,  le  lende- 
main matin,  comme  je  l'ai  démontré1,  un  sentiment  d'ivresse, 
de  vertige,  une  sensation  d'accablement  et  de  somnolence  qui 
peuvent  durer  une  partie  de  la  journée. 

Enfin,  comme  pour  toutes  les  manifestations  hystériques,  vous 
pourrez  aussi  exercer  une  pression  sur   la  région  ovarienne 
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hypéresthésiée  ;  cependanl  je  dois  vous  prévenir  que  ce  moyeu, 
souvent  excellent  pour  faire  avorter  ou  disparaître  des  crises 
convulsives,  de  m'ajamais  réussi  contre  les  crises  sténocardiques. 

Dans  l'intervalle  des  accès,  donne/  encore  des  antispasmodiques, 
des  calmants,  du  bromure  de  potassium,  des  préparations  d'aco- 
nitine  à  la  dose  de  trois  pilules  d'un  quart  de  milligr.  par  jour. 

Enfin  n'hésitez  pas  à  conseiller  l'hydrothérapie,  soit  sous  la 
forme  de  lotions  froides  ou  tièdes,  soit  encore  sous  celle  de 
frictions  au  drap  mouillé,  ou  de  douches  générales.  Cependant 
l'enveloppement  avec  le  drap  mouillé  et  les  lotions  froides  de- 
vront être  prescrites  avec  prudence,  à  cause  de  la  sensation  de 
froid  trop  rapide  qu'elles  déterminent,  et  parce  que  j'ai  vu  ces 
pratiques  produire  des  accès  angineux.  Quant  aux  douches,  il 
faut  les  administrer  d'après  les  règles  suivantes  sur  lesquelles 
j'ai  déjà  insisté  dans  mon  travail  de  1883  :  «L'hydrothérapie 
doit  être  employée  en  dehors  des  accès,  sou.  forme  de  douches 
légères,  de  courte  durée,  en  commençant  d'abord  par  des  douches 
tièdes  à  jet  brisé  et  n'arrivant  que  progressivement  à  la  douche 
froide  à  24°.  On  doit  se  garder  de  la  diriger  d'abord  sur  la  région 
précordiale  qu'il  ne  faudra  pour  ainsi  dire  qu'effleurer,  et  vous 
devrez  surtout  porter  son  action  sur  les  membres  inférieurs.  » 

Lorsque  les  accès  offrent  une  périodicité  réelle,  vous  pourrez 
prescrire  aussi  des  préparations  de  quinine,  et  plus  particulière- 
ment le  valérianate  de  quinine  à  la  dose  de  0,50  à  0,60  centigr 
pur  jour,  et  vous  y  associerez  les  préparations  arsenicales  à&lâ 
dose  de  2  à  3  milligr.  d'arséniate  de  soude  a  chaque  repas  pendant 
nu  mois  ou  six  semaines.  Il  faut  vous  rappeler  à  ce  sujet  crue 
l  arsenic  est,  selon  moi,  à  la  fuis  un  sédatif  etun  tonique  du  sys- 
tème nerveux;  vous  en  connaissez  les  bons  effets  dans  la  chorée 
et  pour  ma  par.  j'ai  renoue,  depuis  longtemps  aux  préparations 
dites  antispasmodiques,  à  la  valériane,  au  miisc,  à  l'asa  fœtida 
H  même  au  bromure  de  potassium  qui  ne  me  paraissent  avoir 
aucune  actl0IÏ  réelle  dans  le  traitement  de  l'hystérie 

Vous  avez  vu  souvent,  surtout  dans  la  forme  névralgique  de 
Pseudo-angine,   h,  aévrose  compliquée  d'irritation  spinale 
<7'.i:l'',,S(|,,7,,lls  devrez  ****  Piquer  tous  les  ](M1  s  £ 
P^érisauons  d'éther  sur  le  trajet  delà  colonne  vertébraTeaul 

^lle7*  *  ***  Pulvérisations  de  chlorure  de  u,e,     ,e  ^ 

[etmjetdU  ^«.Cette  médication  analgésique  que  j'a ffi^ 
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depuis  plusieurs  années  contre  l'irritation  spinale  qui  pour  moi 
n'est  autre  chose  qu'une  névralgie  médullaire,  ou  une  hypéres- 
thésie  de  La  moelle,  a  pour  résultat  d'insensibiliser  le  centre 
spinal  et  de  faire  disparaître  les  névralgies  les  plus  rebelles 
d'origine  centrale1.  On  peut  encore  y  joindre  l'application  de 
teinture  d'iode  et  de  pointes  de  feu  renouvelées  tous  les  huit 
ou  dix  jours,  el  même  l'application  il»'  courants  continus,  le  pôle 
positif  placé  à  la  région  cervicale,  le  pôle  négatif  à  la  région 
dorsale.  C'est  pour  répondre  à  la  même  indication,  que  Laennec 
s'est  servi  de  l'aimant  avec  un  certain  suceè-. 

Vous  aurez  aussi  recours  au  traitement  hydrominéral,  el  parmi 
les  eaux  que  je  vous  conseille  de  prescrire,  je  vous  recommande 
celles  de  Néris,  Luxeuil,  Royat,  Plombières,  Bagnères  de  Bigorre, 
la  Malou,  Dax  et  Saint-Amand,  Ax,  Ussat,  etc. 

Enfin,  comme  pour  toutes  les  affections  hystériques,  le  traite- 
ment moral  et  le  changement  de  milieu,  ainsi  que  l'isolement 
produiront  les  meilleurs  effets.  C'est  ainsi  que  Stokes,  après  sa 
description  de  la  névralgie  du  cœur,  ajoute  cês  sages  conseils  : 
«  L'un  des  moyens  les  plus  efficaces  pour  la  guérison,  c'est  de 
convaincre  le  malade  qu'il  n'est  point  atteint  d'une  affection  du 
cœur.  »  Il  ne  sera  donc  pas  irrationnel  d'appliquer  la  sug- 
gestion au  traitement  de  ces  sténocardies  hystérique-. 

Pour  obéir  à  l'indication  d'isolement  et  changement  de  milieu 
'si  judicieusement  conseillés  par  Weir  Mitchell,  je  ne  serais  pas 
éloigné  d'envoyer  mes  malades  à  Gérardmer  ou  à  Divonne  pour  les 
faire  en  même  temps  bénéficier  du  traitement  hydrothérapique. 
'  Comme  ces  pseudo-angines  se  terminent  par  la  guérison,  il 
en  résulte  que  toutes  les  statistiques  connues  dans  la  sciencd 
avant  la  distinction  capitale  de  l'angine  vraie  et  des  anginej 
fausses,  sont  entachées  d'erreur.  C'est  un  point  sur  lequel  j'in- 
siste depuis  longtemps,  et  ces  statistiques  ne  sonl  pas  plus  exactes 
que  celles  qui  avant  Bretonneau  considéraient  en  bloc  tous  les 
cas  de  croup  et  de  faux  croup.  Cardarelli  a  émis  sagement  celte 
opinion  que  je  partage  :  «L'hystérie  en  hiis.nl  rentrer  dans  II 
statistique  l'élément  jeune  et  le  sexe  féminina  rendu  le  pronostij 
moins  grave  et  a  contribué  à  enrichir  la  statistique  de  guénsons.  j 

«  H.  Iluchard.  Des  pulvérisations  de  chlorure  de  métlv/le  sur  le  ruc/us  J,m*  le 
traitement  de  là  chorée,  de  l'irritation  spinale,  des  névralgies,  elc.  {.boc.  m 
thérapeutique,  1888.) 
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ANGINES  DE  POITRINE  NEVR0SIQUE3  (Suite) 

II.  Pseudo-angines  de  poitrine  dans  le  goitre  exophtalmique.—  Le  goitre 
exophtalmique  n'est  pas  seulement  une  névrose  cardiaque,  mais  une 
névrose  généralisée.  Enuméralion  des  nombreux  accidents  de  cette 
névrose,  d*où  celte  conclusion,  que  l'angine  de  poitrine  de  la  maladie  de 
Parry  reconnaît  une  interprétation  pathogénique  variée.  —  Principaux 
accidents  cardio-vasculaires  du  goitre  exophtalmique  :  dilatations  du 
ca.'ur,  asyslolie,  névralgies  du  plexus  cardiaque,  troubles  vaso-moteurs, 
dilatations  du  cœur  droit  consécutives  aux  accidents  gastro-intestinaux, 
lésions  des  orifices  du  cœur,  hypertension  artérielle,  ectasie  artérielle, 
arlério-sclérose. 

Observations  d'angine  de  poitrine  (Parry,  Trousseau,  Laqueur,  Carda- 
relli,  Marie,  Huchard,  Liégeois,  etc.). 

Caractères  cliniques  de  ces  pseudo-angines  :  ils  sont  à  peu  près  ceux 
des  pseudo-angines  hystériques. 
Diagnostic  :  avec  les  névralgies  intercostales  ou  thoraco-brachiales,  avec  la 
névralgie  diaphragmalique,  les  accès  de  dyspnée  et  d'asyslolie  survenant 
dans  le  cours  de  la  maladie  de  Parry. 

III.  Pseudo-angines  de  poitrine  dans  l'irritation  spinale.  —  L'existence 
de  l'irritation  spinale  comme  entité  morbide  est  démontrée.  Son  associa- 
tion fréquente  avec  d'autres  névroses,  l'hystérie,  la  neurasthénie,  la 
névrose  thyroïdienne,  etc.  Ses  caractères  cliniques  d'après  ses  sièges 
divers:  irritation  cervicale,  dorsale,  lombaire,  cérébro-spinale.  Pseudo- 
angine de  poitrine  nccralijiquc  dans  l'irritation  spinale  de  sièçe  cervico- 
dorsal. 

L'irritation  spinale  est  due  à  un  état  névralgique  des  centres  nerveux- 
ses  relaUons  avec  le  rhumatisme.  L'angine  de  poitrine  de  l'irritation  spi- 
nale présente  les  caractères  cliniques  des  pseudo-angines  des  arthriti- 
ques et  des  neuro-arthritiques.  Observations  à  l'appui. 

Migraine  et  angine  de  poitrine  vaso-motrice. 

Syncope  locale  des  extrémités  et  angine  de  poitrine. 

IVti?meUd%anginrSde1Pîîitri:ie  da,nS  la  ™*™^nie  et  ls  neuro-arthri- 
sme.- De.cnption  de  la  neurasthénie.  Ses  relations  étroites  avec  ladia- 
th.se  arthntique.  Dans  la  plupart  des  cas,  la  neurasthénie  est  une  névrdse 
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arthritique.  Influence  du  froid  sur  la  production  des  accès  pseudo-anei- 
neux  chez  les  neuro-arthritiques.  Caractères  cliniques  de  cette  pseudo- 
angine, très  semblables  à  la  pseudo-angine  des  hystériques. 

Hypérémie  du  plexus  cardiaque  dans  le  rhumatisme  articulaire  ai<m 
Objections  à  quelques-unes  de  ces  observations.  Le  «  rhumatisme  asvsto- 
hque  »  ne  peut  être  assimilé  à  l'angine  de  poitrine. 

Caractères  distinetifs  entre  les  symptômes  de  l'angine  de  poitrine  vraie 
due  a  la  sclérose  coronaire,  et  la  pseudo-angine  due  à  la  névralgie  àl'hv- 
pérémie  ou  à  la  névrite  du  plexus  cardiaque.—  Névrite  cardiaque  dans  les 
pencardites.  Névrite  cardiaque  ou  aorlite  aiguë  dans  le  cours  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu.  Observation  de  névrite  du  plexus  cardiaque  des 
nerfs  phréniques,  du  plexus  cervical  superficiel  (zona)  dans  un'  cas 
d'angor  vrai. 

Tableau  diagnostique  entre  l'angine  vraie  par  sclérose  coronaire  etl'an«ine 
fausse  par  hypérémie  ou  névrite  du  plexus  cardiaque. 

V.  Pseudo-angines  de  poitrine  dans  l'épilepsie.  -  Erreur  de  Trousseau 
ace  sujet.  L'angine  de  poitrine  n'est  pas  une  manifestation  de  l'épilepsie 
Causes  d'erreur  :  1°  un  épileptique  peut,  par  la  suite,  être  atteint  d'ar- 
teno-sclérose  ou  de  tabagisme,  et  consécutivement  d'accès  angineux  vrais. 
Observation  à  l'appui;  2°  il  ne  faut  pas  confondre  l'aura  épileptique 
cardiaque,  avec  une  manifestation  angineuse;  3°  il  ne  faut  pas  confondre 
l'épilepsie  avec  les  accidents  épileptiformes  ;  4°  les  accidents  gastriques 
peuvent  déterminer  une  sorte  d'épilepsîe  gastrique,  et  consécutivement 
des  accidents  anginiformes. 

Diagnostic,  Pronostic,  Traitement  des  pseudo-angines  des  hystériques,  des 
neurasthéniques,  des  neuro-arthritiques.  —  Le  plus  souvent,  médication 
anti-névralgique  opposée  à  la  médication  artérielle  de  la  sténocardie  vraie. 


A  côté  des  angines  de  poitrine  hystériques,  il  faut  placer  les 
autres  angines  de  poitrine  névrosiques.  Ainsi  le  veut  logiquement 
la  classification  rationnelle  des  pseudo-angines,  ainsi  le  veut  la 
clinique. 

Je  vais  donc  vous  prouver  que  le  syndrome  angineux  peut  se 
montrer  dans  d'autres  états  nerveux,  que  dans  l'hystérie,  et  qu'il 
faut,  par  conséquent,  pour  suivre  encore  cette  étude  dans  le  goitre 
exophtalmique,  Yirritation  spinale,  les  formes  si  nombreuses  et 
souvent  si  variées  de  la  neurasthénie  et  Yépilepsie. 

II.  Pseudo-angines  du  goitre  exophtalmique.  —  Il  n'\  aurail 
guère  lieu  de  s'arrêter  à  ces  manifestations  angineuscs  des 
névroses,  si  cet  incident  dans  des  maladies  protéiformes  n'était 
fécond  en  surprises  et  n'embarrassait  pas  souvent  le  praticien  par 
la  multiplicité  de  ses  causes. 

Voici,  par  exemple,  des  accidents  sténocardiques  que  vous  avez 
observés  chez  une  femme  de  notre  service  atteinte  de  la  maladie 
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de  Parry  '.  Est-on  en  présence  d'une  sténocardie  d'origine  ner- 
veuse ou  d'origine  cardiaque?  L'hésitation  n'est  pas  légitime 
quand  on  tienl  compte  des  modalités  de  l'accès,  des  circonstances 
au  milieu  desquelles  intervient  cet  accident.  11  existera  bien 
parfois  des  symptômes  cardiaques,  des  phénomènes  asystoliques, 
voire  même  des  lésions  anatomiques  de  l'organe  central  de  la 
circulation;  niais,  ce  n'est  pas  à  dire  pour  cela  que  l'angine  de 
poitrine  est  toujours,  dans  l'espèce,  imputable  au  cœur.  Non,  à 
coup  sûr,  quand  on  considère  la  nature  du  goitre  exophtalmique; 
car  cette  maladie  n'est  pas  seulement  une  névrose  cardiaque, 
niais  une  névrose  généralisée.  La  preuve,  comme  je  le  disais  déjà 
en  1883,  en  est  fournie  par  les  symptômes  cardio-vasculaires  qui 
ne  sont  pas  les  seuls  observés;  par  la  multiplicité  des  accidents  que 
l'on  rencontre  dans  celte  affection  :  du  côté  de  l'appareil  moteur 
(parésies,  paralysies,  convulsions  et  tremblement),  de  la  respi- 
ration (dyspnée,  toux,  hémoptysies),  du  tube  digestif  (vomisse- 
ments, anorexie,  boulimie,  dyspepsie,  diarrhées  profuses),  des 
facultés  psychiques  (alternatives  de  dépression  et  d'excitation 
cérébrales,  manie,  hypocondrie),  de  la  peau  (urticaire,  taches 
pigmentaires,  vitiligo),  les  circonstances  étiologiques  qui  lui 
donnent    souvent    naissance    (hérédité    d'affections  nerveuses 
diverses,  émotions  vives,  colère,  etc.).  Son  association  fréquente 
avec  la  chorée  et  surtout  avec  l'hystérie,  tout  cela  prouve  encore 
qu'il  s'agit  d'une  névrose  générale,  et  non  d'une  névrose  limitée 
seulement   à  l'appareil  eardio-vasculaire.  —  11  n'est  pas  jusqu'à 
l'expérimentation  physiologique  qui  ne  démontre  le  siège  du 
goitre  exophtalmique  dans  les  centres  nerveux;  car  Filehne 
(de  Breslau)  a  pu  faire  apparaître  la  triade  symptomatique  de 
«•''II''  maladie,  par  la  production   expérimentale  de  lésions  des 
corps  restiformes,  et   vous   savez  que  quelques   auteurs  ont 
défendu  la   théorie  de  l'angine  centrale  du  goitre  exophtal- 

1  On  commet  une  injustice  au  profit  de  Basedow,  en  appelant  du  nom  de  ce 
dern.er  le  goitre  exophtalmique.  Car,  c'est  Parry  qui  en  a  donné  la  première 
observation  en  178b.  Puis,  viennent  les  observations  très  incomplètes  de  Flaiani 
publiées  a  Rome  en  1809,  où  cet  auteur  note  la  coïncidence  du  goitre  avec  les 
pa  p.tations  et  la  dyspnée,  sans  parler  de  l'exophtalmie.  C'est  en  1835  que  GravS 
a  fa.t  para.tre  le  premier  travail  complet  sur  ce  sujet,  et  les  recherches  de  Base- 
dow ne  parurent  que  cinq  ans  après,  c'est-à-dire  en  1840.  Si  l'on  tient  absolument 
à  donner  au  goitre  exophtalm.que  le  nom  de  l'auteur  qui  Pa  décrit  le  D  2/ 
H  est  juste  de  l'appeler:  Maladie  de  Parry.  C'est  ainsi  gu'on  doit  ffiES 
cette  maladie,  et  c'est  ainsi  que  je  veux  l'appeler,  parTa  suite  8 
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inique,  origine  démontrée  par  l'existence  assez  fréquente,  dans 
cette  affection,  de  trois  symptômes  bulbaires:  la  polymie  l'al- 
buminurie cl  la  glycosurie. 

Voilà  ec  que  je  disais  en  1883;  voilà  ce  que  je  répète  aujour- 
dhui,  avec  la  plupart  des  ailleurs,  avec  Boni-Barde1  qui  l'un 
des  premiers,  il  est  juste  de  le  reconnaître,  a  insisté  sur  la  no- 
l,u"  de  la  maladie  de  Parry  considérée  comme  une  névrosegéné- 
rale.  Mais,  ce. m,,-  je  le  disais  encore,  admettre  le  siège  d'une 
maladie  dans  les  centres  nerveux,  ce  n'est  pas  croire  a  l'origine 
toujours  centrale  de  toutes  les  manifestations;  d  dans  le  goitre 
exophtalmique,  l'angine  defpoitrine  doit  reconnaître  une  inter- 
prétation pathogénique  variée. 

En  effet,  n'y  a-t-il  pas  dans  cette  affection,  des  dilatations  du 
cœur  subites  cl  passagères,  et  n'observe-t-on  pas  parfois  tous 
les  phénomènes  du  cœur  forcé  qui  peuvent  conduire,  d'une  part 
à  l'asystolic,  d'autre  part  à  l'angine  de  poitrine?  N'y  a-t-il  pas 
des  accidents  névralgiques,  des  troubles  vaso-moteurs  capables 
de  provoquer  des  accidents  sténocardiques  d'une  autre  nature? 
Et  pourquoi  les  troubles  gastro-intestinaux  si  fréquents  cl  par- 
fois si  intenses,  ne  donneraient-ils  pas  encore  lieu  à  une  autre 
forme  d'angine  pectorale  par  suite  de  leur  retentissement  sur  le 
cœur  droit? 

Ce  n'est  pas  tout  encore  :  la  maladie  de  Parry  peut  à  la  longue 
s'accompagner  de  lésions  permanentes  des  valvules  auriculo- 
ventriculaires  et  des  sigmoïdes  de  l'aorte;  on  a  même  signalé 
des  insuffisances  aortiques  consécutives,  non  seulement  à  cette 
ectasie  artérielle  généralisée  qui  est  l'un  des  principaux  carac- 
tères de  la  maladie,  mais  aussi  à  des  lésions  scléreuses  qui  peu- 
vent s'étendre  à  l'ouverture  des  coronaires  et  donner  lieu  à  tous 
les  symptômes  d'une  angine  vraie.  C'est  là  une  hypothèse,  je  le 
sais,  et  je  ne  veux  pas  nf  \  arrêter  davantage;  mais  il  esl  néces- 
saire de  la  signaler  pour  les  chercheurs  de  l'avenir. 

Quoi  qu'il  en  soit,  je  vous  ai  fait  voir  trois  modalités  différentes 
d'angines  de  poitrine  clans  le  cours  de  la  maladie  de  Parry,  et  il 
n'est  pas  inutile  de  vous  en  faire  l'histoire. 

Les  premières  observations  en  date,  sont  celles  de  Parry  qui 


1  Beni-Barde.  Soc.  de  méd.  de  Paris,  8  nov.  1S73. 
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parle  dans  un  cas,  de  douleurs  violentes  ei  fréquentes  siégeant 
à  la  partie  inférieure  du  sternum;  dans  un  autre,  de  douleurs  vio- 
lentes  et  subites  à  la  région  du  cœur,  lesquelles  se  reproduisirent 
par  accès  pendant  près  de  cinq  ans  et  s'accompagnèrent  ensuite 
de  palpitations  et  d'oppression. 

Trousseau  parle  aussi  d'un  de  ses  malades  qui  eut  un  accès 
d'angor  pendant  quelques  heures  avec  irradiations  dans  l'épaule 
droite. 

Une  malade,  observée  parLaqueur1,  eut  des  attaquesangïneu  ses 
périodiques  avec  irradiations  vers  la  clavicule  et  le  bras  gauche  ; 
elle  fut  atteinte,  dans  la  suite,  d'accidents  cérébraux  auxquels  elle 
succomba,  et  l'autopsie  ne  permit  de  reconnaître  aucune  lésion 
capable  de  rendre  compte  des  accidents  angineux. 

Une  observation  de  Cardarelli  est  relative  à  une  femme  qui,  à 
la  suite  d'une  peur,  fut  prise  de  goitre,  dexophthalmie,  de  trem- 
blement et  de  mouvements  convulsifs,  d'angor  pectoris  avec  con- 
tracture des  jambes  d'origine  hystérique;  à  ces  accidents  succéda 
une  attaque  apoplectiforme  avec  hémiplégie  gauche  d'une  durée 
de  deux  mois 2. 

Dans  la  thèse  de  Manie3,  nous  trouvons  deux  observations 
d'angor  pectoris  dont  je  dois  vous  résumer  les  caractères  : 

Obs.  CCXLV  (résumée).  —  Une  femme  âgée  de  cinquante  et  un  ans, 
coutunere,  présentant  des  antécédents  nerveux  dans  sa  famille  (mère 
et  sœur  nerveuses,  cousine  germaine  opérée  d'une  tumeur  pulsatile 
du  Iront,  peut-être  d'un  anévrisme  cirsoïde),  présentant  des  antécé- 
dents personnels  d'arthritisme  (rhumatisme  subaigu,  légers  accidents 

le  lithiase  biliaire),  était  atteinte  depuis  six  ans  de  violentes  palpita- 
tions, survenues  à  la  suite  d'une  <  discussion  terrible  ,  avec  sa 
voisine  La  maladie  de  Parry  est  caractérisée  chez  elle  par  un  peu 
d  exop  halmie,    du  tremblement  des  mains,    l'hypertrophie  de  la 

hyioide,  des  palpitations  et  de  l'arythmie  cardiaque,  la  précipitation 
du  pouls,  de  la  diaphorèse,  de  la  diarrhée,  de  la  boulimie,  etc.  «  Elle 
a  un  peu  d  oppression,  surtout  quand  elle  monte  les  escaliers;  sou- 
vent elle  a  une  sensation  d  angoisse  très  intense,  générale,  accompa- 
gnée d  augmentation  des  palpitations,  mais  sans  que  ce  soit  de 
1  angine  de  poitrine  à  proprement  parler.  »  4 

L?l^°3LYl  (résT6c)-  ~  B->  vin8't  et  un  ans,  doreur  sur  bois, 
antécédents  nevropathiques  ;  père  atteint  de  maladie  de  Parkinson, 

I-aqueur.  Dissert,  inaug.  Berlin,  1861. 

Obs.  CCXL1  à  CCXLIV  (Parry,  Trousseau,  Laqueur,  Cardarelli). 
Marie.  (Thèse  de  doctorat,  1884.) 
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tante  de  sa  mère,  folle;  cousine  germaine  et  cousin  germain,  épilep- 
tiques.  Depuis  trois  ans,  étouflements;  palpitations  et  tremblement 
depuis  un  an. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  ni  goitre,  ni  exophtalmie,  mais 
palpitations  avec  exagération  de  l'impulsion  cardiaque,  tremblement 
généralisé,  exagération  des  réflexes  tendineux  aux  genoux  et  aux 
poignets,  accès  de  diarrhée,  insomnie,  diaphorèse,  boulimie,  etc. 

«  Un  certain  nombre  de  fois  déjà,  il  a  été  pris  d'accès  d'angine  de 
poitrine.  Ces  accès  débutent  par  une  augmentation  de  palpitations, 
un  serrement  de  cœur,  comme  si  on  le  lui  arrachait;  il  lui  semble 
qu'il  va  mourir,  en  même  temps  il  sent  une  douleur  dans  l'épaule 
gauche  ;  quelquefois  il  perd  connaissance,  sans  avoir  d'ailleurs  aucune 
convulsion;  toujours,  quand  son  accès  se  termine,  il  est  pris  d'un 
besoin  impérieux  d'uriner.  » 

Obs.  CGXLVII  (résumée).  —  G...,  âgé  de  vingt-six  ans,  présente  quel- 
ques antécédents  névropathiques  (mère  nerveuse,  très  impression- 
nable), est  atteint  d'exophtalmie  depuis  trois  ans,  puis  de  palpitations 
et  d'hypertrophie  thyroïde.  Il  entre  bientôt  à  l'IIôtel-Dieu  à  Paris, 
où  l'on  constate  la  triade  symptomatique  de  la  maladie  de  Parry. 

«  Pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  il  se  plaint  de  cauchemars,  la 
nuit  surtout;  assez  souvent,  il  est  réveillé  en  sursaut  par  des  batte- 
ments précipités  avec  bruit  incommode  dans  les  oreilles,  il  éprouve 
une  oppression  violente  et  une  sensation»douloureuse  dans  l'épaule 
et  le  membre  supérieur  gauches.  L'angoisse  précordiale  est  alors  très 
grande  ;  l'irradiation  dans  le  bras  gauche  s'étend,  tantôt  jusqu'au 
bout  des  doigts,  tantôt  seulement  jusqu'au  coude.  A  plusieurs  reprises, 
ces  crises  ont  disparu  après  une  injection  de  morphine.  11  remarque 
qu'elles  reviennent  surtout  lorsqu'il  a  éprouvé  des  émotions  plus  ou 
moins  vives  dans  la  journée.  Après  un  traitement  d'un  mois,  il 
éprouve  une  grande  amélioration  et  sort  de  l'hôpital.  » 

Il  rentre  bientôt  à  l'hôpital  Lariboisière,  où  l'on  constate  encore  les 
mêmes  accidents  angineux. 

«  Assez  souvent,  surtout  lorsque  la  journée  a  été  mauvaise,  et  qu'il 
a  eu  des  contrariétés,  S...,  éprouve  subitement  pendant  la  nuit  une 
douleur  vive  dans  la  région  précordiale  consistant  surtout  en  une 
espèce  de  constriction,  avec  irradiation  dans  l'épaule  et  dans  le  mem- 
bre supérieur  gauches,  cette  crise  est  très  douloureuse  s'accompa- 
gnant  d'une  dyspnée  intense.  »  Depuis  cinq  jours,  il  a  eu  deux  accès 
semblables  calmés  presque  instantanément  par  des  injections  mor- 
phinées.  Les  fonctions  digestives  sont  régulières,  à  part  quelques  accès 
de  boulimie  et  de  diarrhée.  Le  malade  est  atteint  de  polyurie  sans 
glycosurie  ni  albuminurie,  de  tremblement  généralisé,  de  trouble  de 

1G.  Daubresse.  Thèse  inaugurale  de  Paris,  1883,  sur  le  goîlre  cxophthalmiquc 
chez  V homme.  —  Thèse  de  Lacaux,  1885,  sur  les  ■perturbations  cardiaques  dans 
le  goitre  exophtalmique. 
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la  sensibilité  (sensation  de  chaleur  et  de  fourmillements,  plaques 
d'anesthésie  aux  avant-bras  cl  aux  pieds). 

Quelques-uns  d'entre  vous  se  rappellent  avoir  vu  cette  jeune 
fille  âgée  de  vingt-six  ans  qui1,  atteinte  d'un  rhumatisme  articulaire 
aigu  généralisé,  il  y  a  sept  ans,  a  conservé  depuis  cette  époque 
une  insuffisance  aortique  des  plus  nettes.  Cette  malade  a  toujours 
été  nerveuse,  émotive,  irritable,  elle  a  éprouvé  de  profonds  cha- 
grins, et  je  ne  doute  pas  que  la  lésion  aortique  jointe  à  l'inter- 
vention des  causes  morales  si  habituelle  dans  la  pathogénie  du 
goitre  exophthalmique,  n'ait  jouéjm  certain  rôle  dans  la  fixation 
de  la  névrose  sur  l'appareil  cardio-vasculaire.  Quelques  mois  après 
le  rhumatisme  en  effet,  elle  vit  apparaître  la  triade  symptoma- 
tique.de  la  maladie  de  Parry  :  exophtalmie,  go.Ure,  accidents 
cardiaques,  etc.  Les  palpitations  devinrent  d'une  violence  extrême 
et  furent  accompagnées  de  «  crises  »  caractérisées  par  des  étouf- 
fements  très  pénibles,  une  sensation  d'angoisse  précordiale  avec 
douleur  irradiant  au  bras  gauche.  A  son  entrée  à  l'hôpital  Bichat, 
le  21  décembre  1885,  je  vous  ai  fait  constater  encore  l'existence 
d'une  induration  du  sommet  droit,  induration  dont  la  nature 
tuberculeuse  nous  était  révélée  de  la  façon  la  plus  formelle,  non 
seulement  par  les  signes  stéthoscopiques,  mais  aussi  par  les  hé- 
moptysies  répétées,  les  sueurs  nocturnes,  l'amaigrissement  pro- 
gressif, l'expectoration  caractéristique,  etc.  Pour  expliquer  cette 
affection  bacillaire  datant  de  deux  ans  seulement,  je  ne  trouvais 
aucun  antécédent  dans  la  famille,  et  je  n'étais  pas  éloigné  de 
croire  à  l'influence  des  affections  aorliques  sur  la  production  de 
la  tuberculose  pulmonaire,  influence  que  je  vous  ai  démontrée 
a  propos  de  l'aortite  aiguë2.  Les  crises  d'angoisse  précordiale 
sont  survenues  sous  nos  yeux  tous  les  jours  à  la  môme  heure, 
vers  le  soir  à  six  heures;  elles  étaient  toujours  spontanées  et 
duraient  un  quart  d'heure  environ  ;  elles  étaient  accompagnées 
d  une  sensation  pénible  d'étouffement  et  de  constriction  laryngée 
A  léP0(ïue  de  son  ent^e  à  l'hôpital,  l'exophtalmie  et  l'hvper- 
trophie  du  corps  thyroïde  avaienl  complètement  disparu  desorte 
«Pen  l  absence  del'anamnèse,  la  nature  des  accidents  cardiaques 
rl,"  11,1  être  Me 111  méconnue,  et  le  D'  Marjolin  me  l  avai! 
adressée  surtout  pour  ses  symptômes  pulmonaires;  mais  comme 

1  uns.  CCXLVm.  -  1  Voyez  p.  94-99. 
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j'ai  déjà  constaté  le  fait  en  pareille  circonstance,  ceux-ci  avaient 
augmenté  d'intensité  avec  la  disparition  du  goitre  et  de 
texophtalmie.  Un  jour,  l'ayant  fait  asseoir  sur  son  lii  pour 
l'ausculter,  je  fus  frappé  de  l'existence  d'un  tremblement  géné- 
ralisé si  intense,  que  le  corps  tout  entier  paraissait  entrer  en 
vibration  continuelle.  C'est  ce  qui  put  me  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic.  Je  vous  ai  fait  du  reste  remarquer  qu'il  s'appuyait  sur 
nu  certain  étal  de  fixité  du  regard,  sur  les  attaques  de  pseudo- 
angor,  sur  les  accès  de  palpitations  violentes  en  désaccord  avec 
la  lésion  aortique,  sur  les  accès  de  tachycardie  (160  à  180  pul- 
sations sans  fièvre),  sur  l'existence  de  flux  diarrhéiques  sur- 
venant subitement  et  disparaissant  de  même,  sur  les  accès  de 
fièvre  rapides  et  fugaces,  sur  les  modifications  du  caractère,  el 
sur  le  tremblement  généralisé.  Ici,  la  sténocardie  ne  dépendait 
en  aucune  façon  de  la  lésion  aortique,  elle  avait  les  caracten- 
des  pseudo-angines,  et  devait  être  mise  sur  le  compte  de  l'état 
nerveux  du  sujet. 

Voici  un  autre  fait  que  j'ai  observé  dernièrement  en  ville  et 
qui  présente  un  certain  intérêt  en  raison  de  la  prédominance  de 
certains  accidents  gastriques  auxquels  on  avait  attribué  fausse- 
ment un  rôle  dans  la  production  des  accidents  angincux.  C'esl 
une  femme  de  trente-sept  ans1  qui  a  eu  six  grossesses  succes- 
sives; la  dernière  a  presque  fait  disparaître  tous  les  symptômes 
de  la  maladie  de  Parry,  sauf  le  tremblement  et  les  palpitations 
qui  ont  persisté.  C'est  là  encore,  pour  le  dire  en  passant,  un 
exemple  de  ïinfltisnce  suspensive  de  l'état  gravide  sur  le  goitre 
exophtalmique.  11  existe  une  dilatation  stomacale  des  plus  ac- 
centuées, laquelle  est  certainement  un  symptôme,  un  effet  de  la 
maladie  de  Parry.  Mais  il  s'est  trouvé  un  médecin  qui  a  mis 
celle-ci  sur  le  compte  de  l'ectasie  gastrique.  Or,  rien  n'était  plus 
erroné,  et  les  accès  de  sténocardie  qui  survenaient  spontanément 
à  heures  fixes,  présentaient  tous  les  caractères  des  angines  né- 
vrosiques. 

Telles  sont,  avec  un  fail  signalé  par  Liégeois,  les  seules  obser- 
vai ions  d'angine  de  poitrine  citées  dans  le  cours  de  la  maladie 
de  Parry.  Mais  elles  sont  suffisantes  pour  vous  démontrer  que  si 
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Lgine  de  poitrine  es*  relativement  rare  dans  cette  névrose, 
elle  ne  doit  pas  être  méconnue. 

Symptômes.  — Les  caractères  cliniques  sont  assez  tranchés  pour 
nue  11(11is  nous  x  arrêtions  un  instant: 

Les  accès  surviennenl  spontanément,  le  plus  souvent  pendant 
la  nui1  ils  ont  une  durée  de  quelques  minutes  à  quelques  heures, 
Us  sonl  le  plus  souvent  précédés  ou  accompagnés  de  violentes 
palpitations.  Or,  tous  ces  caractères  que  je  trouve  réunis  dans 
ces  observations  et  qui  n  ont  certes  pas  été  exagérés  ou  ampli- 
fiés nour  Les  besoins  d'une  cause,  sont  ceux  que  ]  assigne  aux 
angines  des  neurasthéniques  el  des  hystériques.  Donc  la  sténo- 
cardie  du  goitre  exophtalmique  es1  Le  plus  souvent  bénigne  el 
„,  se  termine  pas  par  la  mort.  J'en  excepte,  bien  entendu.  Les 
accidents  angmeux  qui  pourraient  résulter  dune  lésion  aortique 
ou  coronarique.  Mais  si  le  raisonnemenl  fait  prévoir  la  possibilité 
de  leur  existence,  l'observation  des  laits  n'esl  pas  encore  confir- 
mative  à  cet  égard. 

Diagnostic  — Vous  ne  confondrez  pas  ces  angines  —  même  ces 
fausses  angines  —  avec  les  névralgies  intercostales  ou  thoraco- 
brachiales  si  fréquences  dans  Le  goitre  exophtalmique,  avec  Les 
palpitations  accompagnées  d'une   certaine  anxiété  précordiale 
par  suite  de  L'hypéresthésie  des  parois  thoraciques,  avec  Les  accès 
de  dyspnée  e1  Les  accidents  d'asystolie  et  de  cœur  forcé  que  l'on 
observe  de  temps  en  temps  chez  ces  malades,  ni  avec  ces  douleurs 
provoquées  par  la  pression  sur  Le  trajet  des  nerfs  intèreostaux 
ou  phréniques.  Ainsi,  nous  lirez  dans  une  «les  observations  de 
M.  Marie,  que  «'liez  une  .le  ses  malades,  en  pressant  sur  le  pa- 
quel  vasculo-nerveux  du  cou,  à  droite,  ou  déterminait  une  Légère 
douleur  irradiant  du  côté  du  sternum  et  produisant  une  certaine 
sensation  d'oppression.  Ce  n'est  certainement  pas  là  de  L'angine 
de  poitrine,  pas  plus  (pie  dans  le  cas  observe  par  Henry  Marsh1 
ei  relatif  à  une  malade  soutirant  de  crises  dyspnéiques  «  avec 
sensation  de  déplacement  du  cœur».  Pour  ma  part,  j'ai  vu  éga- 
lement une  malade  atteinte  de  goitre  exophthalmique  et  qui 
présenta  dan-  son  cours  tous  Les  symptômes  d'une  névralgie 
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diaphragmatigue  confondue  avec  une  angine  de  poitrine  II  vous 
suffira  d'Ôlre  prévenus  de  ces  causes  d'erreur  pour  éviter  ja 
confusion. 


III.  Pseudo-angines  de  l'irritation  spinale.  —  Il  existe  une 
maladie  mal  étudiée  et  mal  connue,  donl  quelques  auteurs 
contestenl  L'existence,  et  sur  laquelle  vousm'avez  souvenl  entendu 
appeler  toute  votre  attention,  je  veux  parler  de  l'irritation  spinale. 
A  l'occasion  de  quelques  malades  du  service  je  vous  ai  dii 
qu'elle  passait  bien  souvent  inaperçue.  Pour  moi,  son  existence 
comme  entité  morbide  est  bien  démontrée.  Sans  doute  eUe  est 
ordinairement  associée  à  d'autres  névroses,  à  l'hystérie,  on 
la  neurasthénie,  mais  elle  existe  aussi  à  l'état  isolé.  11  faut  donc 
bien  la  connaître,  pour  étudier  et  combattre  ses  différentes  mani- 
festations. 

Au  point  de  vue  clinique,  elle  est  caractérisée  par  l'existence 
de  douleurs  névralgiques  multiples  et  variées  existant  non  seule- 
ment sur  les  divers  nerfs  périphériques,  ou  sur  les  nerfs  viscé- 
raux, mais  aussi  et  surtout  sur  le  trajet  de  la  colonne  rachidienne; 
elle  est  encore  caractérisée  par  des  troubles  fréquents  et  nom- 
breux de  l'appareil  vaso-moteur.  Toutes  Tes  vertèbres  peuvent 
être  douloureuses,  ou  seulement  quelques-unes,  et  môme  une 
seule;  d'autres  fois  l'irritation  spinale  se  localise  aux  parties  su- 
périeure, moyenne  et  inférieure  de  la  moelle,  elle  peut  gagner 
même  le  cerveau  et  mérite  alors  des  noms  différents,  suivant  ces 
localisations  diverses  :  irritation  cervicale,  dorsale,  lombaire  et 
cérébro-spinale.  Mais  souvent  aussi,  dans  le  cours  de  son  évolu- 
tion, elle  peut  passer  successivement  par  ces  diverses  localisa- 
tions. En  tout  cas,  à  l'irritation  lombaire  correspondent  les  né- 
vralgies des  membres  inférieurs,  et  les  symptômes  du  côté  des 
organes  génitaux;  à  l'irritation  cervico-dorsale.  les  douleurs  du 
tronc,  des  extrémités  supérieures,  des  organes  tlioraciques  et  ab- 
dominaux. C'est  dans  ces  derniers  cas  qu'on  observe  souvent  du 
côté  du  cœur  des  troubles  fonctionnels,  parmi  lesquels  figure 
la  pseudo-angine  de  poitrine. 

Au  point  de  vue  pathogénique  et  nosologiquc,  les  opinions 
sont  partagées,  puisque  les  unes  admettent  un  état  anémique  de 
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la  ,U(u,ll0  ei  Vautres  un  état  congestif.  D'après  moi,  il  s'agit,  à 
propremenl  parler,  d'un  état  névralgique  des  centres  nerveux 
produit  el  entretenu  par  un  spasme  vasculaire  dont  la  consé- 
quence est  l'anémie  cérébro-spinale;  il  s'agit  encore  dune  de  ces 
névroses  dont  les  relations  avec  le  rhumatisme  sont  des  mieux 
démontrées;  aussi,  verrez-vous  dans  les  allures  de  la  sténocardie 
appartenant  à  l'irritation  spinale,  tous  les  caractères  cliniques 
que  j'ai  assignés  aux  pseudo-angines  de  poitrine  des  arthritiques 
ou  des  neuro-arthritiques. 

('/est  ce  que  je  veux  vous  démontrer  par  la  citation  des 

exemples  suivants  : 

Ous   CCL.  —  Une  dame  de  quarante-cinq   ans  souffrait  depuis 
plusieurs  années  d'une  céphalalgie  intense  ou  plutôt  de  migraines 
précédées  presque  toujours  par  un  certain  état  d'obscurcissement  de 
la  vue  et  de  l'hémiopie.  Puis,  elle  fut  prise,  pendant  la  nuit,  de  pal- 
pitations fréquentes  avec  oppression  et  douleurs  dans  la  poitrine,  le 
bras,  le  cou  et  la  région  de  l'estomac.  Un  médecin  crut  à  une  affection 
organique  du  cœur;  mais  un  autre  consulté,  la  traita  comme  une 
affection  hystérique,  et  la  malade  se  remit  par  l'emploi  des  antispas- 
modiques... Douze  mois  après,  nous  fumes  appelé  la  nuit  par  cette 
dame,  qui  se  sentait  mourir.  Il  paraît  que,  quelques  heures  après 
s'être  couchée,  elle  fut  éveillée  brusquement  par  des  palpitations 
violentes,  des  douleurs  lancinantes  dans  la  région  précordiale,  irra- 
diant de  là  dans  l'épaule  et  le  bras.  Elle  se  leva  aussitôt,  pâle  et 
terrifiée,  sentant  la  mort  imminente.  Après  peu  de  temps,  la  douleur 
s'amenda,  les  palpitations  diminuèrent.  Ces  accidents,  très  atténués, 
se  reproduisirent  plusieurs  nuits  de  suite,  laissant  après  eux  un  état 
d'hypéresthésie  excessive  au  niveau  de  la  dernière  vertèbre  cervicale. 
J'attribuai  ces  divers  symptômes  uniquement  à  l'irritation  des  nerfs 
cervicaux  ou  pneumogastriques. 

L'été  suivant,  je  fus  encore  appelé  à  minuit  chez  cette  dame  ;  elle 
avait  été  éveillée  brusquement  par  un  accès  d'oppression  intense 
(sorte  d'asthme)  qui  lui  fit  croire  à  sa  fin  prochaine.  La  respiration 
était  bruyante  avec  menace  de  suffocation,  comme  dans  les  cas  graves 
de  croup  spasmodique,  elle  éprouvait  une  douleur  très  vive  au  niveau 
de  La  première,  de  la  sixième  et  de  la  septième  cervicale.  Elle  guérit 
rapidement  de  ces  accidents,  auxquels  succédèrent  d'autres  douleurs 
rhumatoïdes  avec  douleurs  névralgiques  et  musculaires  dans  les 
membres  accompagnées  d'un  léger  état  fébrile1. 

Mou  confrère,  le  Dr  Liégeois,  a  également  cité  l'observation 


1  W.  (Iriffïn  el  1).  Griflin.  Observations  on  fonctional  affections  of  the  spinal 
cord.  I.ondon,  1834. 
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(l'une  femmo  de  ([mirante  ans1,  nerveuse  et  arthritique,  souffrant 
depuis  plusieurs  années  d'une  apophysialgie  existant  dans  l'es- 
pace compris  entre  la  troisième  vertèbre  cervicale  et  la  cinquième 
dorsale.  Cette  douleur  permanente  était  sujette  à  des  paroxysmes 
qui  se  produisaient  tous  les  deux  ou  quatre  jours  et  déterminaient 
des  irradiations  très  pénibles  à  la  nuque  et  à  l'occiput.  Trois  ou 
quatre  fois,  elle  a  éprouvé  les  symptômes  de  la  mû/raine  oph- 
talmique s 'accompagnant  de  vertiges,  d'aphasie  transitoire,  de 
parésie  faciale  et  de  fourmillements  dans  le  membre  supérieur 
gauche,  tous  accidents  dont  la  durée  ne  dépassait  pas  douze 
heures.  Ces  différents  accidents  rattachés,  avec  juste  raison,  à 
l'irritation  spinale,  furent  bientôt  remplacés  par  des  ace-  angineux 
qui  avaient  d'abord  pris  le  caractère  dune  «  simple  douleur  au 
cœur  ».  Mais  un  soir,  à  dix  heures,  un  véritable  accès  se  produisit: 
soudain,  sans  autres  symptômes  prémonitoires  autres  que  du 
froid  aux  extrémités,  elle  est  prise,  en  même  temps  que  de  pal- 
pitations, d'une  atroce  douleur  en  plein  sternum  ;  elle  s'assied 
brusquement  sur  son  lit,  la  poitrine  serrée  comme  dans  un  étau, 
incapable  d'articuler  autre  chose  que  je...  je..:  je...,  elle  croit 
qu'elle  va  mourir,  et  pendant  cet  accès  qui  dure  plus  de  vingt 
minutes,  elle  ressent  à  l'épaule  gauche  et  au  doigt  auriculaire 
des  élancements  douloureux. 

Vous  voyez,  dans  cette  observation,  les  rapports  établis  entre 
la  migraine  et  l'angor  pectoris.  Gela  ne  doit  pas  vous  surprendre, 
car  rhémicranie  est  le  résultat  d'une  névrose  vaso-constrictive 
de  l'encéphale,  comme  certaines  pseudo-angines  vaso-motrices 
sont  des  névroses  vaso-constrictives  du  cœur,  et  c'est  ainsi  que 
Wydler  a  pu  dire  :  «  La  migraine  est  une  sorte  de  sténocardie.  » 
Liveing  a  également  établi  les  rapports  qui  unissent  ces  deux 
états  morbides.  Je  dois  cependant  vous  dire  à  ce  sujet,  qu'il 
s'agit  d'idées  théoriques  lesquelles  ne  sont  pas  encore,  d'après 
moi,  confirmées  par  les  faits  \ 

Néanmoins,  la  chose  n'est  pas  impossible,  si  j'en  crois  quelques 
faits  de   syncope  locale  des  extrémités  que  j'ai  observés  chez 


1  Liégeois.  Loc.  cil.  Prix  Portai,  1885.  — %Ous.  CGLI. 
Wydler.   «  Die  migraine  ist  eine  angina.  »  Aaraa,  1870.  —  Liveing.  On 
megrina,  siek  headachc,  and  some  ullied  disorders.  Londres.  1873. 
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fplusieurs  angineux.  Mais  il  est  juste  cependant  de  vous  faire 
remarquer  que  la  maladie  de  Raynaud  peut  être  une  manifesta^ 
ti0I]  L'artério-sclérose,  au  même  titre  que  la  sténocardie. 
Celle-ci  alors,  doil  être  rangée  dans  la  classe  des  angines  vraies, 
,1  ai.  pour  ma  part,  observé  quelques  cas  de  sténocardic  dans 
le  cours  de  l'irritation  spinale.  U  me  suffira  de  vous  citer  les 
faits  suivants  : 

Obs.  GCLII.  —  Mme  L.  S...,  âgé  de  cinquante -cinq  ans,  femme 
distinguée,  fort  intelligente,  très  impressionnable,  a  des  antécédents 
arthritiques  des  plus  accusés  :  grand-père  mort  de  goutte,  père 
hémorrhoïdaire  et  migraineux,  mire  ayant  eu  des  coliques  hépati- 
ques. Elle  a  quatre  enfants  :  un  fils  de  trente  ans  qui  a  eu  dans  son 
enfance  des  accès  fréquents  de  faux-croup  et,  il  y  a  trois  ans,  des 
hémoptysies  fort  abondantes,  non  suivies  de  tuberculose,  que  j'ai 
toujours  regardées  comme  d'origine  arthritique;  une  fille  impression- 
nable à  l'excès,  hystérique  (accès  de  pleurs,  météorisme  abdominal, 
diarrhée  ou  constipation,  palpitations  fréquentes,  terreurs  nocturnes, 
quelques  phénomènes  vagues  d'anxiété  précordiale,  etc.);  une  autre 
fille  également  hystérique,  atteinte  depuis  plus  de  trois  ans  d'anorexie 
hystérique,  ayant  un  caractère  mobile,  fantasque,  capricieux. 

Il  y  a  quinze  ans,  cette  malade  a  déjà  eu  des  accidents  spasmodi- 
ques  assez  variés,  parmi  lesquels  il  faut  signaler  :  un  état  de  contrac- 
ture du  sphincter  anal  tel  que  deux  chirurgiens  des  plus  éminents 
crurent  à  l'existence  d'une  fissure  dont  tous  les  effets  disparurent 
eomme  par  enchantement  au  moment  où  ils  se  disposèrent  à  prati- 
quer la  dilatation  de  l'anus;  un  spasme  œsophagien  qui  nécessita 
même  l'emploi  du  cathétérisme  œsophagien.  Puis,  dans  l'intervalle 
de  plusieurs  années,  elle  eut  des  accidents  divers  :  spasmes  de  l'in- 
testin, pseudo-tumeurs  intestinales,  concrétions  muqueuses  membra- 
ni formes  de  l'intestin,  herpès  génital  avec  douleurs  très  vives  précé- 
dant l'éruption  vésiculeuse,  spasme  du  col  de  la  vessie,  etc.  De  temps 
à  autre,  accès  de  désespoir,  urines  claires,  limpides  et  abondantes,  et 
d'autres  fois  chargées  d'acide  urique  et  d'urates.  Il  y  a  deux  ans,  accès 
de  palpitations,  phénomène  du  doigt  mort,  insomnie  persistante, 
fatigues  inexplicables,  symptômes  d'irritation  spinale. 
,  Il  y  a  douze  mois,  pendant  trente  jours  consécutifs,  sans  cause 
connue,  elle  est  réveillée  en  sursaut  presque  toujours  à  la  même 
heure,  de  une  heure  à  deux  heures  du  matin  (la  malade  se  couche 
ordinairement  de  onze  heures  à  minuit)  ;  elle  se  lève  sur  son  lit,  en 
proie  à  une  anxiété  profonde  et  indéfinissable,  à  une  douleur  vio- 
lente vers  la  partie  supérieure  de  la  région  précordiale,  d'autres  fois 
vers  sa  partie  moyenneà  gauche,  d'autres  fois  encore  exactement  sous 
le  sternum.  Elle  éprouve  rarement  la  sensation  complète  de  cons- 
tnction  de  La  poitrine,   il  s'agit  plutôt  de  la  sensation  d'un  cœur 
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énorme  qui  va  faire  éclater  le  thorax  ;  puis  la  douleur  se  propage  au 
cou,  aux  mâchoires,  à  l'œsophage,  où  elle  produit  une  véritable  dys- 
phagie  pour  redescendre  à  l'épaule,  au  bras  droit  et  jusqu'aux  deux 
derniers  doigts,  où  se  produit  le  phénomène  du  doigt  mort.  Deux 
fois,  les  irradiations  sont  bilatérales  aux  membres  supérieurs.  Cette 
attaque,  qui  dure  une  demi-heure,  mais  plus  souvent  une  heure  et 
même  deux  heures,  s'accompagne  de  refroidissement  général,  de 
sueurs  froides,  appréciables  surtout  à  la  face  et  à  la  paume  des  mains. 
La  malade  est  très  effrayée  de  cet  état,  d'autant  plus  qu'il  ressemble, 
dit-elle,  aux  accès  d'angine  de  poitrine  extrêmement  violents  éprouvés 
par  un  de  ses  parents,  le  général  G...,  âgé  de  soixante-quinze  ans. 
Mais  le  cœur  est  absolument  indemne  de  toute  lésion;  la  durée  des 
accès,  leur  forme,  leurs  allures,  etc.,  indiquent  qu'il  s'agissait  bien 
plutôt  de  pseudo-angine  chez  une  neurasthénique  et  arthritique.  Je  la 
rassurai  de  mon  mieux,  prédisant  à  ces  douleurs  une  issue  favorable. 
Or,  un  beau  jour,  sans  cause  connue,  les  accès  disparurent  pour  ne 
plus  jamais  revenir.  Depuis  cette  époque,  M"'°  L.  S...,  a  continué  sa 
vie  tourmentée  par  les  névralgies  et  les  affections  spasmotliques  les 
plus  diverses  et  les  plus  nombreuses. 

Obs.  CGLIII.  —  MmeD...,  àgéede  soixante-neuf  ans,  que  j'ai  vue  pour 
la  première  fois,  il  y  a  cinq  ans,  n'a  jamais  été  malade  jusqu'à 
l'époque  de  sa  ménopause  qui  est  survenue  à  l'âge  de  cinquante 
ans.  C'est  alors  qu'elle  devient  nerveuse,  impressionnable,  qu'elle 
commença  à  éprouver,  surtout  pendant  la  nuit,  de  violentes  palpi- 
tations accompagnées  «  de  douleurs  au  cœur  »  et  d'une  certaine 
angoisse. 

Plusieurs  médecins  consultés  ne  parvinrent  jamais  à  constater  la 
moindre  lésion  cardiaque,  et  aujourd'hui  encore,  malgré  l'âge  de  la 
malade,  et  quoique  les  artères  radiales  paraissent  athéromateuses.  je 
ne  remarque  absolument  rien  d'anormal  du  côté  du  cœur  ou  des 
gros  vaisseaux.  Les  antécédents  héréditaires  permettent  seulement 
d'indiquer  quelques  cas  de  longévité  dans  la  famille  :  père  mort  à 
quatre-vingts  ans  ;  mère  morte  de  paralysie  à  soixante-six  ans  ;  grand- 
père  maternel  mort  à  quatre-vingt-dix-neuf  ans  ;  grand'mère  mater- 
nelle morte  d'affection  de  moelle  à  soixante-dix  ans.  Mais  elle  aeu  des 
coliques  hépatiques  en  1870,  et  souvent  elle  se  plaint  de  douleurs 
dans  les  articulations  des  doigts  revenant  d'une  façon  paroxystique 
sous  l'influence  du  froid  humide.  Je  remarque  de  plus  dans  la  région 
sous-claviculaire  gauche,  l'existence  d'une  masse  mal  limitée,  un  peu 
mollasse,  analogue  à  celle  d'un  lipome.  La  malade  me  dit  qu'elle 
porte  cette  petite  grosseur  depuis  sept  ou  huit  ans,  et  qu'elle  a 
remarqué  souvent  qu'elle  diminuait  non  seulement  de  volume  mais 
aussi  de  siège.  Aussi,  l'an  dernier,  elle  existait  plus  en  arrière,  près  de 
la  fosse  sus-épineuse.  Il  s'agit  évidemment  dans  ce  cas  d'un  pseudo- 
lipome  arthritique. 

Au  moment  donc  de  sa  ménopause,  elle  fut  prise  d'accidents  ner- 
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yeux  divers:  palpitations,  douleurs  intercostales,  état  nerveux,  'cris.  - 
de  larmes,  météorisme  survenant  par  accès,  etc.  Mais  ce  qui  la  tour- 
mentait le  plus,  c'était  l'existence  .l'une  douleur  très  vive  sur  le  trajet 
des  apophyses  épineuses  des  vertèbres  cervicales  et  dorsales  dont  le 
simple  frôlement  lui  faisait  pousser  des  cris  ;  en  même  temps  elle 
eut  de  fréquentes  migraines,  des  toux  sonores  et  paroxystiques  surve- 
ndit surtout  la  nuit  d'une  façon  brusque,  inopinée,  et  disparaissant 

de  même.  .  , 

Pour  la  première  fois,  elle  me  fait  appeler  en  1882  :  depuis  un 
mois  environ,  la  douleur  rachiclienne  qui  avait  disparu  depuis  plu- 
sieurs années  s'est  ravivée  plus  intense  que  jamais,  et  elle  a  eu  à 
quatre  reprises  différentes  des  accès^d'angine  de  poitrine  assez  vio- 
lents, survenant  toutes  les  nuits  à  la  même  heure  (onze  heures  à 
minuit)  durant  une  demi-heure  à  une  heure,  et  se  manifestant  par  des 
douleurs  précordiales  très  vives  avec  sentiment  de  fin  prochaine,  et 
irradiations  aux  deux  bras.  Chaque  accès  a  été  précédé  et  accom- 
pagné de  palpitations  très  violentes  constituant  presque  un  état  de 
folie  du  cœur. 

Lorsque  je  la  vois,  je  constate  non  seulement  l'existence  de  l'apo- 
physialgie,  mais  aussi  et  surtout  une  hypéresthésie  des  parois  thoraco- 
dorsales,  telle,  qu'il  m'est  presque  impossible  d'appliquer  mon  oreille 
sur  la  poitrine  ;  l'une  des  vertèbres  (la  cinquième  dorsale)  est  extrê- 
mement douloureuse  et  ferait  éclater  un  accès  de  douleurs  si  je  main- 
tenais la  pression  pendant  quelques  minutes.  Enfin,  je  constate  des 
points  névralgiques  multiples  sur  le  trajet  des  nerfs  de  la  face,  du 
tronc  et  des  membres. 

Au  bout  d'un  mois,  tous  ces  accidents  angineux  disparaissent,  soit 
sous  l'influence  du  traitement,  soit  d'une  façon  spontanée,  laissant 
place  à  d'autres  accidents  nerveux  et  douloureux  qui  se  sont  pro- 
duits par  la  suite  et  dont  le  récit  n'intéresse  notre  sujet  qu'incomplè- 
tement. Mais  je  ne  dois  pas  oublier  de  faire  la  remarque  suivante  : 
cette  femme,  qui  a  eu  sous  l'influence  de  la  ménopause  de  simples  acci- 
dents nerveux,  de  simples  troubles  fonctionnels,  a  eu  une  fille,  qui  a 
succombé  ily  asix  mois  aune  aortitesurvenuebien  certainement  sous 
l'influence  du  travail  de  la  ménopause. 

Si  j'insiste  autant  sur  l'irritation  spinale,  c'est  parce  que  celte 
maladie  étant  d'ordinaire  mal  connue,  expose  à  des  erreurs  de 
diagnostic  qui  peuvent  dès  lors  intéresser  l'angine  de  poitrine. 

J'ai  donné  des  conseils,  il  y  a  deux  ans,  à  un  malheureux 
confrère*  bien  à  plaindre,  non  seulement  en  raison  des  douleurs 
multiples  qu'il  a  éprouvées  pendant  sa  maladie,  mais  aussi,  et 


1  Obs.  CCUV. 
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surtout  à  cause  des  nombreux  et  divers  diagnostics  émis  sur 
son  compte  par  les  sommités  médicales.  11  en  était  arrivé,  au 
point  de  vue  de  la  médecine,  à  un  découragement  profond  et  à 
un  manque  absolu  de  confiance  que  vous  comprendrez  au  récit 
suivant  : 

Cet  homme,  médecin  militaire,  âgé  de  cinquante  ans,  arthri- 
tique et  nerveux,  né  de  parents  rhumatisants,  éprouve  des  acci- 
dent nerveux  divers  parmi  lesquels  les  accès  angineux  le  préoc- 
cupent plus  vivement.  Au  mois  de  février  1885,  il  consulte  une 
èea  sommités  médicales  dont  il  aurail  bien  dû  se  contenter,  car 
diagnostic  était  le  plus  vrai.  On  ne  trouve  rien  au  cœur,  et  sa 
feuille  de  consultation  porte  ers  mots:  Troubles  vaso-moteurs. 
Arthritisme  et  névropathie.  Angine  de  poitrine  bénigne. 

Mais  les  accès  angineux  se  répètent  encore,  les  irradiations 
douloureuses  dans  les  bras  et  surtout  dans  le  bras  gauche  sont 
tellernrnl  vives  et  même  si  continues  qu'elles  se  Lermmenl  par 
un  peu  d'atrophie  des  masses  musculaires  ;  l'insomnie  esl 
absolue  depuis  plusieurs  mois,  en  raison  des  accès  de  douleurs 
qui  tourmentent  ses  nuits,  du  sentiment  d'angoisse  qui  1  envahit 
Lis  cesse,  des  palpitations  très  fréquentes  dont  il  est  agité. 
Bientôt  des  accès  dyspnéiques  s  accusent  encore. 

Nouvelle  consultation  en  mars  près  d'un  second  médecin 
Nouveau  diagnostic  :  Cœur  forcé,  asthme.  11  est  alors  soumis  à 
la  .partéine  et  à  l'iodure  de  potassium  à  haute  dose,  mal,,,  la 
l~ce  que  ce  malade  éprouve  pour  ce  dernier  médicament 
gTSI  depuis  un  mois,  il  souffrait  de  l'estomac,  et  ses  crise 
^pjtaes  e.1  angineuses  étaient  peut-être  provoquées  par  la 
Son  de  l'estomac,  comme  I,  témoigne  la 
vante,  donnée  quinze  jours  après  par  un  autre  médecin  .  Pseudo 
asthme  dû  à  l'ectasie  gastrique. 

lc«  choses  se  passent  tant  bien  que  mal,  plus  mal  qui  bien, 
to'qu'au  mois  Août  1885,  notre  confrère,  uni  an,  avoir  un 
r^no  ic  précis,  va  réclamer  une  nouvelle  consultation.  11  s  en 
t^^^»^  '  blonde  Vest  ,etné«ro- 

pathie  consécutive.  .  jj„.:n 

Enfin,  un  moi,  après,  il  va  consulter  un  de  ses  amis  medeen 

for.  distingué  de  Paris,  qui  lui  trouve  une  aorttte 

Or,  Messieurs,  j'ai  suivi  le  malade  pendant  plus  dune  année, 

,1  je  suis  convaincu  qu'il  était  atteint  d'une  pseudo-mpr*  de 


s 
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poiHne  dur  à  V irritation  spinale  Ce  diagnostic  s'est,  du  veste 
confirmé  par  la  suite. 


IV.  Angines  de  poitrine  dans  la  neurasthénie  et  le  neuro- 
arthritisme.    —  S'il    est    une    maladie    protéiforrne,  chan- 
geante  el  mobile  dans  ses  manifestations,  capricieuse  dan- 
ses allures,  inconstante   dans  sa  durée  cl  dans  son  inten- 
sité, c'esl  bien  La  neurasthénie.  L'étude  de  cette  affection  esl 
d'autant  pins  difficile,  qu'elle  varie  non  seulement  chez  le 
même  malade  d'un  temps  à  un  autre,  niais  d'un  malade  à  un 
autre.  Chaque  névropathe  a  une  individualité  morbide  qui  lui 
est  propre  :  chez  l'un,  ce  sont  les  troubles  cérébraux  el  car- 
diaques qui  prédominent,  au  point  que  Krishaber  a  voulu  en 
distraire  la  «  né vropathie  cérébro-cardiaque  »;  chez  l'autre,  ee 
-ont  les  symptômes  douloureux  ou  névralgiques,  el  ceux-ci  ont 
des  sièges  différents,  dans  les  muscles  et  dans  les  nerfs,  à  la 
peau  et  dans  les  viscères  ;  il  y  en  a  qui  présentent  à  certains 
moments  les  signes  d'une  sorte  .le  surexcitabilité  nerveuse, 
tandis  que  d'autres,  au  contraire,  sont  plongés  dans  un  état  de 
faiblesse  et  d'alanguissement  continuels.  Il  s'agit  .loue  d'une  ma- 
ladie confuse,  vague  el  indécise,  sans  limites  bien  fixes,  remar- 
quable par  le  grand  nombre  de  ses  manifestations  {non  tnorbus 
sedmorborumcohors),  par  la  multiplicité  «le  ses  souffrances  te 
spasmes,  des  douleurs  viscérales  et  des  malaises  sans  nom  qui 
l""ssent  par  constituer  ce  qu'un  médecin  bien  connu  par  son 
état  névrçpathique,  appelai!  le  supplice  des  nerfs  (supplicimn 
neuncum).  Chez  ces  malades,  l'état  de  souffrance  es1  général- 
lous  l,M,'  s  orSanes  Pavent  être  atteints  tour  à  tour,  el  cependant 
aucun  deux  ne  subit  une  altération  matérielle;  il  en  résulte 
qUlJ  11  V1  Pas  souvent  11,1  localisation  possible  ni  pour  le  patient 
Pour  Je  médecin,  et  qu'on  peut  dire  de  l'état  nerveux  ce  « 
Mead  disait  de  l'hypocondrie  :  Non  unam  sedem  habet,  W 
mordus  totius  corporisest  » 
Une  maladie  semblable  ne  se  définit  pas;  elle  se  décrit  CY-i 

o2f7?°Z  laqUellej'ai  V,"llu  TOUSenfai^«  rapide  tableau 
Quanta  lil  dénomination  de  «  neuro-arthritisme  »  que  je  donne. 


Voir  Traité  des  néoroses,  chap.  Neurasthénie,  p.  873. 
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à  cet  état  morbide,  elle  trouve  sa  raison  d'être  dans  les  rapports 
de  causalité  et  de  nature  qui  unissent  intimement  l'arthritismc 
non  seulement  avec  la  neurasthénie,  mais  aussi  avec  beaucoup 
de  maladies  nerveuses.  C'est  là  un  point  sur  lequel  j'ai  souvent 
insisté  en  rappelant  non  seulement  les  rapports  si  connus  de  la 
chorée  et  du  rhumatisme,  mais  aussi  les  origines  arthritiques  de 
L'hystérie  signalées  autrefois  par  Hufeland,  Sydenham  et  Robert 
Whytt.  Au  sujet  de  la  neurasthénie  el  de  l'irritation  spinale, 
laissez-moi  vous  reproduire  le  passage  suivant  que  j'écrivais  en 
•1883  dans  le  Traité  des  Névroses  : 

«  Doit-on  faire  le  diagnostic  de  la  neurasthénie  avec  une 
forme  de  rhumatisme  qu'on  appelle  le  rhumatisme  vague  ou 
nerveux?  Ce   diagnostic  devient  plutôt  un  parallèle  car  nous 
avons  la  conviction  que  ces  deux  maladies  se  confondent  presque 
toujours  et  qu'elles  ne  forment  réellement  qu'un  seul  et  même 
état  morbide.  Ce  qui  nous  confirme  encore  une  fois  plus  dans 
cette  idée,  c'est  que  tous  les  cas  d'irritation  spinale  ou  de  neu- 
rasthénie que  nous  avons  pu  observer  et  presque  tous  ceux  dont 
nous  avons  vu  dans  les  auteurs  la  relation  complète,  surtout 
au  point  de  vue  de  l'étiologie,  sont  d'origine  rhumatismale  ou 
goutteuse.  De  là  donc,  à  admettre  la  nature  rhumatismale  ou  gout- 
teuse de  cette  maladie,  il  n'y  a  qu'un  pas,  et  nous  n'hésitons  pas 
à  le  franchir:  Dans  la  plupart  des  cas,  la  neurasthénie  est  une 
névrose  arthritique1 .  » 

C'est  pour  cette  raison  que,  dans  les  observations  suivantes, 
vous  trouverez  la  mention  des  antécédents  arthritiques  ou  ner- 


veux. 


Obs  CCLV  —  MmuL.  B...,  névropathe, âgée  de  quarante-sept  ans, 
est  née  d'un  père  très  rhumatisant,  d'une  mère  qui  a  été  atteinte  de 
gravelle:  une  de  ses  filles  a  eu  des  coliques  hépatiques  après  une  gros- 
sesse; une  autre,  âgée  de  seize  ans,  est  extrêmement  développée  et 
presque  obèse.  Elle-même  a  eu  à  plusieurs  reprises  de  1  eczéma, 
quelques  douleurs  vagues  dans  les  membres,  des  névralgies  errati- 
ques et  dernièrement  un  rhumatisme  articulaire  apyretique  n  ayant 
occupé  que  les  articulations  du  coude  et  du  poignet.  Elle  a  éprouve  à 
différentes  reprises  des  douleurs  vives  dans  la  région  lombaire,  quel- 
ques accidents  de  spasme  vésical,  et  depuis  sept  ans  elle  se  plaint 
•  d'une  faiblesse  singulière  des  membres  inférieurs  sans  avoir  jamais 


4  Traité  des  Névroses,  2"  édil.,  p.  902,  1883. 
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rien  eu  qui  pût  faire  supposer  l'imminence  d'une  vraie  paraplégie 
(myélasthénie).  11  ya  deux  ans,  pendant  huit  jours  consécutifs,  elle  a 
été  réveillée  tous  les  malins,  presque  à  la  même  heure  (de  quatre 
heures  à  cinq  heures),  par  des  «  accès  d'oppression  très  douloureuse  ». 
Tout  à  coup,  elle  se  lève  comme  en  proie  à  un  cauchemar  des  plus 
pénibles;  elle  «  sent  alors  que  sa  respiration  n'est  pas  en  cause,  r  u- 
elle respire  librement  ;  mais  elle  éprouve  une  sensation  étrange,  une 
angoisse  indéfinissable  avec  crainte  de  la  mort;  la  poitrine  semble 
trop  étroite  pour  contenir  le  cœur,  qui  se  gonfle  etvaéclater;  la  dou- 
leur parcourt  ensuite  l'épaule  gauche,  le  coude,  l'ayant-bras  et  par- 
vient aux  deux  derniers  doigts,  qui  sont  le  siège  d'un  engourdissement 
très  pénible.  »  Cet  état  dure  une  heure  et  demie  à  deux  heures,  sans 
laisser  d'autres  traces  qu'un  certain  anéantissement  et  de  la  prostra- 
tion des  forces.  Puis,  tout  disparaît  au  bout  de  douze  jours,  et  depuis 
un  an  et  demi,  cette  femme  qui  ne  présente  rien  d'anormal  du 
côté  du  cœur  ou  de  l'aorte,  n'a  plus  jamais  rien  éprouvé  de  sem- 
blable. 

Obs.  GGLVI'.— M.  R...,  avocat,  trente-trois  ans,  après  avoir  présenté 
dans  son  adolescence  quelques  bizarreries  de  caractère,  est  amour* 
d  nui  un  névropathe  distingué.  Les  troubles  nerveux,  qui  ont  com- 
mence il  y  a  trois  ou  quatre  ans,  se  sont  présentés  et  se  présentent 
a  1  Heure  qu  il  est  sous  tous  les  aspects;  c'est  ainsi  que,  depuis  huit 
mois,  nous  avons  constaté  de  l'anesthésie,  des  douleurs  névralgiques 
des  états  parétiques  des  membres,  un  état  dvspeptique  des  plus  pro- 
nonces, des  phénomènes  spasmodiques  nombreux  :  contractions  pres- 
que rhythmees  du  diaphragme  et  de  l'œsophage  (véritables  crises 
a  éructation)  œsophagisme  intermittent.  Tous  ces  phénomènes  ont 
alterne  avec  des  crises  de  larmes  et  de  rires  enfantins,  avec  des  états 
d  excitation  et  de  dépression  intellectuelle  ou  affective,  enfin  des 
phénomènes  cl  excitation  ou  de  dépression  génitale,  celle-ci  semblant 
depuis  plusieurs  mois  déjà,  devoir  persister.  Pendant  que  cet  état 
nevropatluque  protéiforme  était  dans  son  plein,  M.  R...,  eut  à  plu- 
sieurs reprises,  à  queques  jours  de  distance,  dans  la  soirée,  un  accès 
d  angine  de  poitrine  avec  irradiation  dans  tout  le  bras  gauche,  assez 
angoissant  pour  lui,  assez  terrifiant  pour  sa  femme  pour  qu'on  m'en- 

m™n  ,  "",  '■''/'•  M'  R-'qui'  eQdéPil  de^on  arthritisme 
(migraines,  hemorrhoides,  acné,  dyspepsie,  calvitie  précoce)  n'a 

jamais  présenté  de  manifestations  de  rhumatisme  articulaire  fra'ic 

comme  s'en         CSt  mdc,mQe  de  t0ute  altéralio»  cardio-vasculaire, 
^  r   ,    ,       aSSUreSdureStcMM-  Hardy>  Charcotet  A.  Fauvel 

dont  1  attenli  *ait  attirée  spécialement  de  ce  côté.  Par  les  S 

médecins  qui  ou.  vu  M..  K....  il  a  été  considéré  comme  uVnévroDathe 

Xaches,  comme  tant  d  autres  phénomènes,  à  s,n  nervosisme.  Pour 
'  observation  due  à  .M.  Landouzy. 
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moi,  qui  connais  les  antécédents  de  M.  EL..,  {père  mort  à  cinquante 
ans  d'une  affection  du  cœur  après  avoir  été  douloureux  toute  sa  vie, 
mère  morte  à  cinquante-quatre  ans  d'une  attaque  d'apoplexie,  une 
sœur  très  nerveuse,  un  frère  arthritique  avec  migraines,  hénior- 
rhoïdes,  angine  granuleuse,  dyspepsie,  tendance  à  l'obésité),  pour 
moi,  qui  continue  à  le  suivre  et  à  le  voir  chaque  jour  en  proie  à  des 
troubles  nerveux  divers,  je  le  considère  comme  un  arthritique  ab- 
articulaire,  comme  un  arthritique  cérébro-spinal. 

Obs.  CCLVII.  — M. de  L...,  âgé  de  trente  ans,  m'est  adressé  par  le 
D'  Ghégut  à  Chcvagncs  (Allier).  Homme  extrêmement  nerveux  et 
impressionnable,  n'ayant  jamais  eu  que  des  douleurs  de  rhumatisme 
vague.  On  ne  note  dans  ses  antécédents  de  famille  que  la  goutte  chez 
sa  grand'mère  et  des  troubles  intestinaux  chez  sa  mère. 

L'année  dernière  (en  188o),  il  était  à  Lyon  où  il  (''Lait  arrivé  très 
fatigué  après  deux  nuits  passées  en  chemin  de  fer.  11  prend  un  bain 
d'une  heure  de  durée,  et  le  lendemain,  au  moment  de  se  mettre  à 
table,  il  éprouve  des  troubles  nerveux  caractérisés  par  une  impossi- 
bilité d'avaler,  un  tremblement  convulsif  des  membres,  une  certaine 
oppression  avec  angoisse  rétro-sternale.  Depuis  cette  époque,  il 
éprouve  souvent  les  mêmes  accidents  qui  surviennent  spontanément 
et  auxquels  s'ajoute  une  sensation  de  douleur  et  d'engourdissement 
dans  le  bras  gauche.  Ce  malade  affirme  qu'il  ne  ressent  pas,  à  propre- 
ment parler,  de  douleur  rétro-sternale,  et  que  la  sensation  qu'il  éprouve 
derrière  le  sternum  est  plutôt  angoissante  que  douloureuse.  Ces 
accidents  surviennent  pendant  la  nuit,  ont  une  durée  d'une  heure  et 
demie  à  deux  heures  et  sont  toujours  caractérisés  par  une  grande 
anxiété  cardiaque  et  respiratoire,  la  crainte  de  mourir,  et  précédés 
par  de  violentes  palpitations. 

Ce  malade  a  beaucoup  abusé  du  tabac,  il  fumait  tellement  dans  la 
journée  que  «  les  cigares  étaient  incomptables  ».  Mais,  depuis  un  an, 
il  fume  à  peine,  et  cependant  les  accès  d'angoisse  pectorale  n'ont 
pas  diminué.  Le  malade  n'est  pas  dyspeptique,  ne  présente  aucun 
signe  d'ectasie  gastrique,  l'aorte  et  le  cœur  sont  absolument  indemnes 
de  toute  lésion. 

Il  s'agit  bien  dans  ce  cas  d'une  pseudo-angine  d'origine  arthritique 
et  névrosique  (accès  spontanés,  nocturnes,  d'une  durée  de  une  à  deux 
heures).  Néanmoins,  le  cas  est  ici  complexe,  et  les  abus  tabagi- 
ques,  malgré  leur  suppression,  ont  certainement  dû  jouer  un  certain 
rôle  dans  La  production  des  accès  angineux. 

Ons.  CGLYIII.  —  M.  le  D'  Godlcski  (de  Neuilly-sur-Seine)  nie  prie  de 
voiraveclui,lcl0marsl885,MmuX...,àgéedetrenteetun  ans,  nerveuse, 

impressionnable  à  l'excès,  arthritique.  Je  ne  constate  absolument  rien 
à  l'aorte,  mais  un  souffle  intense  au  niveau  de  l'orifice  pulmonaire,  avec 
souffle  continu  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Ce  bruit  morbide,  que  l'on 
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aurait  pu  localiser  à  ['aorte  et  rattacher  à  une  lésion  de  ce  vaisseau, 
étail  certainemenl  d'origine  anémique. 

Il  y  a  trois  ans,  pendanl  la  nuit,  la.malade  a  eu  une  crise  angi- 
aeuse  très  forte  qui  a  dure  environ  une  heure  et  demie.  Depuis  cette 
époque,  elle  a  eu  des  crises  bien  moins  intenses,  mais  survenant  tou- 
jours d'une  façon  spontanée.  L'estomac  et  l'intestin  fonctionnent 
normalement. 

Dejniis  trois  mois,  les  accès  angineux  sont  revenus  sept  à  huit  fois, 
toujours  d'une  façon  spontanée,  sans  que  la  marche  ou  un  effort 
puissent  jamais  être  Invoqués  pour  leur  production.  Mais,  ce  qui 
caractérise  le  plus  ces  accès,  c'est  leur  apparition  depuis  huit  jours, 
tous  les  soirs  à  heure  fixe,  vers  onze  heures.  Le  dernier  accès  a  été 
d  une  violence  extrême.  11  a  commencé  par  un  refroidissement  glacial 
des  extrémités,  frissons,  claquements  des  dents,  face  pâle  «  effrayante 
a  voir  »,  douleur  violente  au  niveau  du  cœur,  et  non  en  avant  du 
sternum,  irradiations  au  cou,  aux  mâchoires,  aux  deux  bras.  Cet  état, 
accompagné  d'une  angoisse  très  vive,  a  duré  près  de  deux  heures  et 
s  est  termine  par  l'émission  d'une  urine  abondante,  claire  et  limpide. 
II  y  a  rois  jours,  Al.  Godleski  a  été  appelé  pour  un  hoquet  nerveux 
qui  a  dure  plusieurs  heures. 

Je  la  vois  le  10  mars  1885,  dans  un  étal  de  terreur  extrême;  elle 
parle  dune  voix  presque  entrecoupée,  et  quoique,  depuis  son 
iioquet,  aucune  crise  angineuse  ne  soit  survenue,  elle  ne  vit  plus  que 
dans  la  crainte  de  voir  les  mêmes  accidents  réapparaître.  Elle  e-t 
certainement  atteinte  Vanginopkobie.  Je  diagnostique,  malgré  ou 
plutôt  a  cause  de  1  intensité  et  de  la  durée  des  douleurs,  une  angine 
de  poitrine  ausse  de  nature  neuro-arthritique,  opinion  confirmée  du 
reste  par  l'absence  d'accidents  ultérieurs. 

Oiis.  CCLIX  _  Antécédents  morbides  et  tuberculeux.  Irrégularités  mens- 

Q&Stt;  "If      d°  la  f0nCli0»  cataméniaïe  rtrente  anl 
S  Douleurs  enteralg,ques,  articulaires.  Première  attaque  angi- 
neuse nocturne  su.vie  de  névra'gies  multiples.  Palpitations    accès  de 

UiôrapeuUque.  Clou  hystérique.  Migraines,  étourdissemenls,  vertiges. 

ffi^^?  trente-huit  ans.  Son  grand-père  maternel  est 
mon  d  apoplexie,  sa  grand  mère  maternelle,  deux  de  ses  enfants 
parmi  lesquels  la  mère  de  la  malade  sont  morts  de  pl  this  e  pu  mo 
narre;  son  frère  est  mort  d'un  «  vomissement  de  sang.  mlmTme 
n  a  eu  que  des  douleurs  vagues  dans  les  membres  et  les  artkuMons 
maiS  d,e  a  ™du  so™ntdu  «  sable  rouge  »  avec  ses  ur in  s H ^  è 
a  seiZe  ans,  elle  eut  une  suppression  de  menstrues  pendant  s  x  mois  à 
T       ■  T  DePuisce  ™™nt  jusqu'à  l'âge  de  Ytoi-"^  ^ 
?e  Particulier  à  signaler,  s,  ce  „>st  quelques  suppre      „' m 

'uut  ans;  mais  les  règles  ne  reparurent  qu'une  seule  fois  dep   s  eeUe 
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époque,  et  depuis  huit  ans,  les  menstrues  ont  complètement  cessé 
pour  ne  plus  reparaître.  Un  mois  après  l'apparition  de  cette  dernière 
époque,  elle  fut  prise  d'une  violente  céphalalgie  avec  sentiment  de 
défaillance  et  refroidissement  des  membres,  sensation  de  doigt  mort. 
Depuis,  elle  souftrit  toujours  de  douleurs  abdominales  qui  persistè- 
rent pendant  six  mois  et  coïncidèrent  avec  la  disparition  de  celles  des 
intestins. 

Il  y  a.  cinq  ans,  elle  fui  prise  «  sans  aucune  raison  «  pendant  la  uni/. 
d'une  angoisse  violente  à  la  région  précordiale,  sans  irradiations, 
d'une  durée  d'une  demi-heure  environ.  Le  lendemain,  elle  '  lait  daine 
faiblesse  telle  qu'elle  dut  garder  le  lit  pendant  huit  jours.  Mais  alors, 
de  nouvelles  douleurs  vives  survinrent  dans  la  région  dorsale,  et  le 
long  des  nerfs  intercostaux  du  côté  gauche.  11  y  a  quatre  ans,  elle 
éprouva  des  palpitations  extrêmement  violentes  avec  un  étal  d'op- 
pression très  accusé.  Un  médecin  consulté  alors,  après  avoir  examiné 
et  ausculté  la  malade  déclara  de  la  façon  la  plus  formelle  qu'il  ne 
s'agissait  que  de  palpitations  nerveuses.  Du  reste,  après  quelques 
jours,  et  sans  que  la  malade  eût  pris  le  moindre  remède,  elles  dispa- 
rurent complètement.  Une  année  après,  c'est-à-dire  il  y  a  trois  ans, 
elle  retomba  malade  d'un  accès  de  goutte  franc  avec  gonflement  du 
gros  orteil  droit  pendant  huit  jours.  Cet  accès  de  goutte  disparut  sans 
médication,  et  quelques  jours  après,  elle  fut  prise  pour  la  seconde 
fois  pendant  la  nuit  d'une  attaque  angineuse  qui  a  duré  deux  heures 
avec  sensation  de  cœur  trop  gros,  mais  pas  de  sensation  d'étau  et  de 
compression,  avec  angoisse  telle  qu'elle  pensait  à  chaque  moment 
sa  dernière  heure  venue.  Cependant,  il  n'y  avait  pas  d'irradiations 
aux  bras,  mais  comme  la  première  fois,  il  y  avait  un  refroidissement 
intense  des  extrémités  et  une  sensation  d'étouflêment  «  toute  parti- 
culière, quoiqu'elle  sentit  bien  l'absence  de  tout  obstacle  à  la  respira- 
tion. »  H  est  bon  d'ajouter  qu'après  son  repas  du  soir,  cette  malade 
s'était  mise  pour  la  première  fois  à  fumer  une  cigarette^  ce  qui  doit 
et  peut  être  considéré  comme  la  cause  occasionnelle  d  une  attaque 
angineuse  chez  une  malade  prédisposée  par  ses  antécédents  diatne- 
siques  et  névropathiques.  A  partir  de  ce  jour,  elle  se  plaignit  de  nou- 
veau de  battements  de  cœur,  d'insomnie  avec  cauchemars,  de  sueur, 
abondantes  avec  refroidissement  consécutif,  de  faiblesse  extrême. 

Un  mois  après  cette  seconde  crise  angineuse,  elle  ressentit  en  tour- 
nant brusquement  une  rue,  un  coup  de  vent  froid;  immédiatement, 
elle  éprouva  au  cœur  une  douleur  «  qu'elle  ne  veut  pas  essayer 
même  de  dépeindre,  la  chose  serait  impossible  ».  Subitement,  une 
main  de  fer  saisit  sa  poitrine,  en  plein  cœur,  au-dessus  du  mamelon, 
avec  irradiation  jusqu'à  l'épaule  gauche,  sentiment  de  lin  prochaine, 
et  ces  phénomènes  durant  près  d'une  demi-heure,  elle  ne  **  ™ 
ment  comment  elle  a  pu  parvenir  avec  cette  anxiété  ^ 
monter  les  marches  de  l'escalier  qui  la  conduisaien  a  sa  chamDre. 
Le  soir  même,  en  se  déshabillant,  la  fenêtre  ouverte,  elle  sentit  un 
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courant  d'air  froid  sur  la  poitrine,  el  elle  éprouva  pendant  une  demi- 
heure  un  refroidissement  de  tous  les  membres  avec  frisson  et  claque- 
ment de  dents,  puis  une  douleur  avec  angoisse  au  cœur,  sans  propa- 
gation à  l'épaule.  Ce  qui  dominait  dans  cette  nouvelle  crise,  c'était  la 
sensation  de  froid  glacial  qui  envahissait  tout  son  corps,  à  tel  point  qu'il 
lui  semblait  ressentir  delà  tête  aux  pieds  l'impression  d'un  filet  d'eau 
glacée.  On  lit  appeler  un  médecin  qui  constata,  la  crise  étant  ter- 
minée, une  accélération  très  accusée  des  battements  du  cœur,  dont  la 
malade  n'avait  pas  conscience. 

Depuis  celle  époque,  pendant  six  mois  consécutifs,  elle  eut  réguliè- 
rement toutes  les  nuits,  vers  10  heures  du  soir,  une  crise  angineuse 
d'une  demi-heure  à  deux  heures  de  durée;  il  lui  arriva  même  d'en 
avoir  toujours  sans  cause,  trois  ou  quatre  dans  la  même  journée.  «  Ce 
fut  alors  une  vie  de  tortures,  et  je  ne  vivais  qu'avec  la  terreur  de 
cette  échéance  de  10  heures  du  soir.  »  Elle  eut  la  patience  de  compter 
ses  crises  qui  furent  ainsi  au  nombre  de  245  dans  l'espace  de  six  mois. 
Puis,  progressivement,  les  crises  s'éloignèrent,  devinrent  beaucoup 
moins  violentes,  quoiqu'elle  se  rappelle  bien  en  avoir  éprouvé  une 
très  forte  un  jour  en  prenant  un  bain  de  mer.  Mais  elles  ne  disparu- 
rent pas  complètement,  d'autant  plus  qu'elles  étaient  alors  provo- 
quées par  un  coup  de  vent,  par  le  froid  des  draps  en  se  mettant  au 
ht,  quelquefois  après  avoir  pris  un  bain,  et  parfois  aussi  parla  fumée 
du  tabac,  mais  jamais  par  la  marche  ou  un  effort.  Toutes  les  crises 
étaient  suivies  d'évacuation  abondante  d'une  urine  claire  et  limpide. 

Vers  la  fin  de  la  première  année  qui  suivit  cet  état  angineux  (car 
en  un  an  elle  aurait  eu  près  de  350  crises),  elle  pouvait,  à  certains 
moments,  marcher  vite  et  même  courir;  mais  un  jour  après  avoir 
gravi  précipitamment  une  côte  et  sous  l'impression  de  la  peur,  elle 
ut  atteinte  immédiatement  d'une  crise  cardiaque  qui  dura  très  peu  de 
temps  (dix  minutes).  Ce  fut  la  dernière. 

Depuis  quelques  mois,  d'autres  accidents  sont  venus  la  tour- 
menter ;  es  digestions  sont  difficiles,  douloureuses,  accompagnées 
d  une  distension  gazeuse  considérable  de  l'estomac,  avec  éructations 
^  fréquentes  et  d  une  torpeur  cérébrale  difficile  à  vaincre.  Un 
médecin  consulté  ordonna  une  préparation  de  noix  vomiqme  et  du 
dnse  H  i  qUmme-  ï*?  CGS  médicamen^  quoique  ordonnés  à  faible 
^4*tTtT-  d0UieUrS  *astraI^ues  si  Rentes,  avec 
dSL  tk  JZJTf  ^  eLUQe  SUrdité  avec  bourdonnements 

,  immediatemeilt  en  cesser  l'emploi  (ataxie 
thérapeutique).  Maigre  la  cessation  de  ce  traitement  e  le  énrouva 
pendant  deux  mois  consécutifs  des  bourdonnements  ffi^ 
hypcracousle  telle  que  le  moindre  bruit  ébranlait  s té te  Pa  •  mo 
ments,  i  lui  semb  ait  que  la  tête  allait  éclater,  et  elle  ressentit  au 
sommet  dans  une  largeur  égale  à  une  pièce  de  {denx  IZTu™ 
douleur  constante  analogue  à  un  «  clou  qu'on  y  eXoeraitTAntïï 
un  mois,  cette  douleur  constante  disparu!,  et  fut  r    ^  "nS 
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deux  mois  par  des  attaques  de  migraines  fréquentes  avec  vomisse- 
ments et  étourdissements.  Puis  survint  un  état  vertigineux  (de  juin 
188;)  à  juillet  188o),  tel  qu'elle  pensait  tombera  chaque  instant. 

J'arrête  ici  cette  longue  histoire  qui  depuis  le  mois  d'août 
1885  a  dû  encore  être  semée  de  nombreux  incidents  nouveaux. 
Car,  il  ne  faut  pas  l'oublier,  la  malade  est  une  névropathe,  dou- 
blée (l'une  hypocondriaque.  Elle  se  complaît  dans  le  récit  de  ses 
souffrances,  et  elle  est  de  ces  neurasthéniques  pour  lesquelles 
la  suggestion  thérapeutique  serait  préférable  à  tous  les  médica- 
ments qui  leur  sont  ordonnés.  Néanmoins,  cette  observation  est 
intéressante  par  les  allures  tapageuses  des  crises  cardiaques, 
par  leur  alternance  avec  de  nombreux  accidents  nerveux  de  toute 
sorte,  par  leur  fréquence  et  leur  apparition  presque  périodique 
pendant  plus  de  six  mois,  et  leur  production  si  facile  sous  l'in- 
fluence du  froid.  Qui  oserait  établir  une  comparaison,  même  éloi- 
gnée, entre  cette  fausse  angine  et  l'angine  de  poitrine  vraie,  plus 
simple  dans  ses  allures,  moins  variable  dans  ses  manifestations, 
sans  ce  cortège  d'affections  névralgiques  diverses  qui  alternent 
d'ordinaire  avec  la  sténocardie  nerveuse.  C'est  que  celle-ci  est 
elle-même  une  manifestation  névralgique  qui  se  produit  du  côté 
du  cœur,  comme  elle  peut  se  manifester,  ici  à  la  face,  là  aux 
membres,  et  plus  loin  sur  le  thorax;  tandis  que  l'attaque  angi- 
neuse  vraie  n'a  de  la  névralgie  que  l'apparence. 

Dans  les  observations  précédentes,  vous  voyez  coexister  les 
symptômes  d'arthritisme  et  de  nervosisme.  Voici  un  fait  que  j'ai 
observé,  où  l'angine  de  poitrine  est  survenue  a  frigore  chez  une 
arthritique  sans  neurasthénie  : 

Obs  GCLX  —  Mmo  G...,  âgée  de  vingt-sept  ans,  présente  des  anté- 
cédents arthritiques  très  nets  -.grand-père maternels.^}  eu  des  accès 
de  coliques  hépatiques  pendant  plusieurs  années,  suivis  d  un*  ex- 
traction complète  et  permanente  des  voies  biliaires  à  laquelle  il  fini 
par  succomber  à  soixante-dix  ans;  grand-père  paternel  goutteux  et 
hémorrhoïdaire  ;  mère  ayant  la  gravelle  et  souffrant  fréquemment _de 
coliques  néphrétiques;  oncle  maternel  rhumatisant  mort  de  phth m 
pulmonaire  après  des  hémoptysies  extrêmement  abondante,  E  c- 
même  souffre  beaucoup  de  migraine,  de  douleurs  dysmenorrhe  que, 
avec  ménorrhagies;  elle  a  eu  plusieurs  fois  des  poussée  s  d  ur 1  an t  et 
d'eczéma,  et  dans  son  enfance  des  épistaxis  fréquentes  et  plusieurs 
accès  de  laryngite  stri  luhiUiC. 
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En  décembre  1880,  en  rentrant  «l'une  soirée  à  deux  heures  du 
matin,  elle  est  saisir  en  avant  de  la  poitrine  par  un  froid  assez  vif; 
elle  rentre  aussitôl  chez  elle,  et  elle  n'était  pas  couchée  qu'elle  res- 
sentail  une  violente  douleur  sous  le  sternum  avec  angoisse  considé- 
rable, crainte  el  effroi  de  la  mort;  irradiations  très  douloureuses  au 
cou  el  aux  deux  membres  supérieurs.  On  m'envoie  chercher,  et.  lors- 
que j'arrive,  l'accès  était  terminé  après  avoir  duré  un  quart  d'heure, 
mais  non  sans  avoir  laissé  sur  la  physionomie  les  traces  d'une  pro- 
fonde terreur.  Pendant  quinze  jours,  les  mêmes  accès  de  moins  en 
moins  intenses  se  produisirent  presque  toutes  les  nuits,  de  une  heure 
a  quatre  heures  du  matin.  Ils  disparurent  complètement  depuis  cette 
époque,  pour  ne  plus  jamais  revenir,  et  il  semble  que,  dans  ce  cas, 
une  médication  par  le  salicylate  de  soude  (2  à  4  grammes  par  jour) 
n'ait  pas  été  étrangère  à  l'amélioration  rapide  obtenue  dans  l'état  de 
la  malade.  Il  est  utilr  d'ajouter  qu'elle  ne  présentait  aucun  trouble  du 
côté  de  l'estomac,  ni  aucune  lésion  cardio-aortique. 

dus.  fcCLXI.  _  Le  DrT.  P...  me  prie  de  voir  en  juilletl886  sa  jeune 
femme  âgée  de  vingt-neuf  ans,  et  souffrant  depuis  deux  ans  environ  de 
crises  angineuses  fréquentes,  survenant  principalement  pendant  la 
nuit.  Son  père  et  sa  mère  sont  rhumatisants;  elle-même  a  eu  à  plusieurs 
reprises  des  douleurs  vagues  dans  les  membres,  dans  les  masses  mus- 
culaires, douleurs  toujours  calmées  par  l'administration  du  salicylate 
de  soude.  Mariée  depuis  six  ans,  elle  eut  la  première  année  de  son 
mariage,  deux  fausses  couches,  puis  une  troisième  grossesse  terminée 
en  septembre  18S3  par  un  accouchement  normal.  Mais  le  troisième 
jour,  symptômes  péritoniques  suivis  de  ceux  d'une  métrite  dont  elle 
ne  conserve  plus  de  traces  aujourd'hui.  Elle  eut  également  sur  le 
trajet  des  deux  sciatiques  des  douleurs  qui  se  terminèrent  par  un 
léger  degré  d'at.  ophie;  enfin  les  urines  sont  riches  en  acide  urioue  et 
en  urates.  .  1 

Il  y  a  deux  ans.  pour  la  première  fois,  sans  eause  appréciable  elle 


l'épaule  ou  au  bras. 

DeP<"S  un  an,  des  irradiations  se  fonl  très  manifestement  sentir  i 
lépaute,  au  bras  et  à  IW-bras  gauche;  depuis  deux  S  ta  crfeet 
douloureuses  sont  plus  fréquente*  et  pius  longues,  d'une  duré"  TZ 
a  deux  heures,  elles  se  répètent  trois  ou  quatre  fois  par  semai™  tnn 
J°urs  Pendanl  la  "'">■  el  jamais  pendant  le  jour  sous  S 


et  qu  elle  se  réveille  souvent  sans  éprouver  de  douleu  !,  1  e 
crainte  perpétuelle  d'un  accès  (angiuophobie)  SouvènT  T"  'î 
rcve.llée  subitement  comme  .  par  un  coup  d n  Lï  ,  '  ^"e,  CSt 
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pilalions  violentes,  se  fait  sentir  en  plein  cœur,  elle  se  lève  sur  son 
séant  en  proie  à  une  grande  anxiété,  la  face  se  couvre  de  sueur,  les 
extrémités  deviennent  froides  et  cetle  crise  se  termine  au  bout  d'une 
heure  ou  deux. 

Cette  malade  ne  présente  aucun  signe  de  nervosime  ou  d'hystérie, 
aucune  lésion  cardiaque  ou  aortique.  11  s'agit  d'une  angine  de  poi- 
trine arthritique  contre  laquelle  j'ordonne  le  salicylate  de  soude  à  la 
dose  de  2  grammes  par  jour  en  deux  fois,  et  une  cure  aux  eaux  d'Aix 
en  Savoie.  Je  la  revois  quelques  mois  après,  et  elle  m'annonce  la  dis- 
parition complète  de  ses  accidents. 

Les  deux  faits  que  je  viens  de  citer  sont  relatifs  à  des  accès 
angineux  survenant  dans  les  formes  abarticulaires  ou  viscérales 
du  rhumatisme.  C'est  là  un  premier  type  d'angine  de  poitrine 
arthritique  due  très  probablement  à  la  névralgie  du  plexus  car- 
diaque. Vous  n'avez  qu'à  parcourir  toutes  ces  observations  pour 
voir  la  différence  considérable  qui  sépare  ces  angines  dues  à  la 
névralgie  du  plexus  cardiaque,  de  l'angine  vraie  due  à  la  sténose 
des  coronaires.  Celle-ci  est.  grave,  encore  une  fois;  celles-là  n'ont 
que  l'apparence  de  la  gravité. 

Il  n'en  serait  pas  de  môme  de  l'angine  de  poitrine  rhumatis- 
male qui  viendrait,  sous  forme  de  fluxion  du  plexus  cardiaque, 
compliquer  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  qui  serait  capable 
de  déterminer  promptement  la  mort,  d'après  Peter,  et  ses  élèves 
Le  tulle  et  Martinet1.  Or,  sur  les  cinq  cas  cités  par  Letulle,  la  mort 
a  été  constatée  une  fois,  il  est  vrai;  mais  rien  ne  prouve  qu'elle 
doive  être  attribuée  aux  causes  ouaux  lésions  invoquées  par  l'auteur. 

Dans  cette  observation,  une  femme 2  de  vingt-trois  ans,  atteinte 
d'un  double  rétrécissement  mitral  et  aortique,  est  prise  d'un  rhu- 
matisme articulaire  dans  le  cours  duquel  se  manifestent  des 
troubles  cardio-pulmonaires  très  graves  amenant  rapidement  en 
deux  semaines  les  accidents  mortels  d'une  «  asystolie  aiguë  ». 
Ces  accidents  ont  été  caractérisés  par  des  douleurs  vives  à  la 
région  précordiale  avec  irradiations  sur  le  trajet  des  pneumo- 

«  Peter,  toc.  cit.  -  Letulle.  Sur  certaines  complications  cardiaques  du  rlmma- 
tisme  aiau  [rhumatisme  du  cœur  et  de  son  plexus).  Arch.  de  med  1880,  p.  513. 
TtortSd D?Vangine  de  poitrine  rhumatismale  (hyperemie  du  plexus  car- 
Thèse  ! in.  Lis,  mi  -  Voyez  encore  la  thèse  de  Vigmer  (Pans,  18,3). 
Essai  sur  l'angine  de  poitrine. 
.  »  Obs.  CCLX1I. 
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gastriques  ou  des  phréniques  au  cou,  à  la  partie  interne  du 
deuxième  espace  intercostal  gauche,  à  l'épigastre,  à  l'épaule  et 
au  bras  gauche,  par  une  sensation  d'étouffement  considérable 
avec  sentiment  de  lin  prochaine,  par  des  lipothymies  et  des  me- 
naces de  syncopes  fréquentes,  de  la  rapidité  et  de  la  petitesse  du 
pouls,  un  état  algide,  l'œdème  des  membres  inférieurs,  etc. 
Durant  cet  état  si  grave,  et  dès  le  début,  il  est  noté  expressément 
que  les  souffles  ont  acquis  plus  d'intensité,  et  que  celui  de  la 
base  est  devenu  tellement  intense  que  l'on  a  pu  croire  à  un 
frottement  péricardique  ;  puis,  par  moments,  les  souffles  ont 
diminué  d'intensité,  ou  ont  pris  au  contraire  un  caractère  plus 
éclatant. 

Or,  à  l'autopsie,  on  trouve  un  état  de  décomposition  cadavé- 
rique si  grand  qu'il  n'est  possible  d'examiner  ni  les  nerfs  du 
cœur,  ni  le  plexus  cardiaque,  ni  le  myocarde.  Mais  tous  les  vis- 
cères, rate,  reins,  foie,  encéphale,  sont  trouvés  congestionnés  ;  les 
poumons  «  gorgés  de  sang  »  avec  un  noyau  de  broncho-pneumo- 
nie au  poumon  gauche,  noyau  qui  pouvait  bien  être  dû  à  un 
infarctus  récent;  enfin,  il  y  avait  un épanchement  pleural  léger  à 
droite,  et  considérable  à  gauche  (2  litres  et  demi  environ). 

Dans  cette  observation,  la  seule  où  une  autopsie  ait  été  faite, 
il  se  trouve  qu'on  n'a  pu  examiner  les  nerfs  du  plexus  cardiaque 
accuses  pendant  la  vie  de  la  production  de  presque  tous  les  acci- 
dents. On  met  sur  le  compte  d'une  lésion  hypothétique  des  plexus 
cardiaques  presque  tous  les  accidents  observés,  quand  on  dé- 
couvre d'autres  lésions  réelles,  considérables,  qui  ont  dû  certai- 
nement jouer  le  principal  rôle  :  des  poumons  «  gorgés  de  sang  » 
une  cavité  pleurale  remplie  de  liquide,  un  noyau  apoplectique 
pulmonaire,  témoignage  presque  irrécusable  d'une  thrombose 
cardiaque,  lequel  s'ajoute  à  tous  ceux  qui  ont  été  observés  pen- 
dant la  vie  (souffles  changeant  de  caractère  et  d'intensité  état 
syncopal  alternant  avec  les  palpitations). 

Or,  l'asystolie  rapide  venant  compliquer  un  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  u'a-t-elle  pas  été  plutôt  provoquée  par  les  lésions 
révélées  a  l'autopsie  (congestion  pulmonaire  considérable  double 
épanchemem  pleural,  etc.)  que  par  des  altérations  non  constatées 
da  Plexus  cardiaque?  Et  il  n'y  a  pas  plus  de  raison  pour  admettre 
celles-ci,  que  pour  rejeter  celles  du  myocarde,  si  l'on  veut  abso- 
lument expliquer  cette  sorte  de  rhumatisme  asyslolique. 
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Du  reste,  dans  ces  observations,  les  mois  «  asystolie  »  et 
«  rhumatisme  asystolique  »  sont  souvent  prononcés.  Or,  il  n'\ 
a  rien  qui  ressemble  moins  à  l'angine  de  poitrine  que  le  syn- 
drome asystolique. 

On  ne  peut  nier  l'existence  de  symptômes  angineux  liés  à  un 
état  d'hypérémle  ou  d'inflammation  du  plexus  cardiaque.  Ce  que 
je  soutiens,  et  ce  que  je  vous  ai  fait  souvent  constater,  c'est  la 
différence  clinique  considérable  qui  sépare  les  accès  angineux 
dus  à  la  sclérose  des  coronaires,  des  accès  angineux  dus  à  la 
névrite  cardiaque.  Dans  celle-ci,  les  douleurs  sont  le  plus  sou- 
vent permanentes,  quoique  sujettes  à  des  paroxysmes;  elles  pré- 
sentent des  points,  névralgiques  augmentés  par  la  pression 
exercée  sur  le  trajet  des  nerfs  pliréniques  et  au  niveau  des  nerf- 
cardiaques  ;  les  crises  sont  très  rarement  provoquées  par  les 
etforts  et  la  marche  ;  la  terminaison  par  la  mort  est  relativement 
rare,  quoiqu'elle  soit  plus  fréquente  que  dans  les  pseudo- 
angines de  nature  névralgique.  Du  reste,  je  vous  ai  déjà  dé- 
montré que,  dans  toutes  les  autopsies  «  d'angines  nôvritiques  » 
on  a  constaté  concurremment  l'existence  de' lésions  aortiques  ou 
coronariques,  quand  on  n'a  pas  omis  de  les  rechercher. 

De  même,  pour  les  cas  d'Andral  relatifs  à  des  péricardites  dans  le 
cours  desquelles  on  a  observé  l'existence  de  douleurs  ressemblant 
plus  ou  moins  à  celles  de  l'angine  de  poitrine,  le  protocole  de  l'au- 
topsie mentionne  seulement  l'existence  d'un  épanchement  sanguin 
ou  purulent  dans  le  péricarde  *.  —  De  son  côté,  Stokes  parle  d'un 
cas  de  péricardite  avec  myocardite  survenue  sous  l'influence  du 
froid,  chez  un  jeune  homme  de  dix-huit  ans.  Ce  dernier  éprouvait 
une  douleur  considérable  avec  phénomènes  de  collapsus,  «  les  an- 
goisses d'une  violente  inflammation  cardiaque  et  des  souffrances 
persistantes  et  indescriptibles  \  »  11  y  a  loin  de  cette  descrip- 
tion à  celle  de  l'angine  vraie,  et  si  les  deux  observations  d'Andral 
paraissent  cliniquement  plus  concluantes,  elles  ne  peuvent  être 
d'aucune  utilité  pour  les  partisans  de  la  névrite  cardiaque  puisque 
celle-ci  n'a  pas  été  constatée. 

J'ajoute  que  l'existence  d'accidents  angineux  dans  le  cours  d'un 

«  Andral.  Clin,  med.,  t.  III.  3"  édib.,  183i. 

*  Stokes.  Loc.  cit.  Edit.  française.  1.86!,  p.  5'J-ùl. 


ANGINES  DE  POITRINE  NÉVROSIQUES  (NÉVRALGIE,  NÉVRITE  CARDIAQUE)  593 

rhumatisme  articulaire  aigu  compliqué  d'endopéricardite,  n'est 
pas  une  raison  suffisante  pour  les  rattacher  toujours  à  la  névrite 
cardiaque.  Car,  il  est  démontré  par  les  observations  de  Léger, 
et  par  celles  qui  me  sont  personnelles,  que  l'aortite  n'est  pas  une 
complication  absolument  rare  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

En  dehors  de  ces  cas,  il  en  existe  dans  lesquels,  à  la  suite  des 
péricardites  aiguës  ou  chroniques,  de  symphyses  cardiaques, 
dans  le  cours  des  aortites  aiguës  ou  chroniques,  les  nerfs  du 
plexus  cardiaque  sont  enflammés;  mais,  je  vous  ai  démontré  que 
dans  ces  conditions  la  phénoménalité  des  accidents  pseudo- 
angmeux  diffère  absolument  de  celle  de  crises  sténocardiques 
produites  par  la  sclérose  des  coronaires.  Je  vais  encore  vous  en 
donner  la  preuve  en  vous  présentant  le  tableau  diagnostique  de 
1  angine  vraie  ou  artérielle,  et  de  l'angine  névritique 


Angine  vraie,  artérielle. 

{Par  sclérose  rétrécissement  ou  oblité- 
ration des  coronaires.) 

Cause  aïs-atomique  :  Aortite  avec  obli- 
tération des  coronaires;  sclérose 
avec  rétrécissement  ou  oblitération 
des  coronaires.  Affection  artérielle. 

Symptômes  :  Douleurs  presque  tou- 
jours paroxystiques,  non  perma- 
nentes; provoquées  par  la  marcbe 
et  1  effort. 


-  Douleurs  de  courte  durée,  cessant 
avec  l'arrêt  de  la  marche  ou  la 
cessation  de  l'effort. 

-Pas  de  points  douloureux  à  la 
presS1on,  ceux-ci  pouvant  exister 
quand  1  angine  vraie  se  complique 
ce  qu,  est  assez  fréquent,  de  né- 
vrite cardiaque  et  phrénique  nar 
suue  de  la  propagation  de  lapéri- 
aortite  aux  nerfs  voisins. 


Angine  fausse,  névralgique. 

(Par  névralgie,  hypérémie  ou  inflam- 
mation des  nerfs  cardiaques.) 

Causes  anatomiques  :.  Aortite  avec  né- 
vrite du  plexus  cardiaque;  hypé- 
rémie du  plexus  cardiaque  ;  névral- 
gie du  plexus  cardiaque.  Affection 
névralgique  ou  nerveuse  névritique. 

Symptômes  :  Douleurs  moins  franche- 
ment paroxystiques,  souvent  pério- 
diques, survenant  à  la  même 
heure  (pseudo-angine  névralgique 
des  hystériques,  des  neurasthé- 
niques, etc.);  non  provoquées  par 
la  marche  ou  l'effort,  mais  sou- 
vent provoquées  par  l'action  du 
lroid.  Douleurs  permanentes. 

—  Douleurs  de  longue  durée,  ne  ces 
sant  pas  par  l'arrêt  de  la  marche 
ou  la  cessation  d'un  effort. 

-  Existence  de  points  douloureux  à 
la  pression,  surtout  sur  le  traiet 
des  phréniques  (névrite  du  plexus 
cardiaque  et  du  nerf  diaphragma 
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Angine  vraie,  artérielle 

(suite) 

—  Souvent  angoisse  sous-sternale 
sans  douleur. 

—  Pas  d'accidents  asysloliques  dans 
le  cours  des  accès. 


Pronostic  :  Angine  de  poitrine  vraie 
presque  toujours  mortelle. 


Traitement  :  médication  artérielle.— 
Médication  révulsive  peu  impor- 
tante. 


Angine  fausse,  névralgique 

(suite) 

—  Angoisse  moins  accentuée,  tou- 
jours associée  à  la  douleur. 

—  Souvent,  accidents  asysloliques 
dans  le  cours  des  accès  (dans  l'hy- 
pérémie  rhumatismale  du  plexus 
cardiaque). 

Pronostic  :  Pseudo-angine,  jamais 
mortelle,  excepté  dans  les  cas  assez 
fréquents  où  la  névrite  cardiaque 
est  associée  à  la  sclérose  coronaire. 

Traitement  :  médication  anti-ner- 
veuse, anti-névralgique,  anti-névri- 
tique;  bons  effets  de  la  médication 
révulsive. 

Il  vous  sera  maintenant  facile  de  faire  le  diagnostic  de  l'an- 
gine de  poitrine  vraie  compliquée  de  névrite  cardiaque.  Comme 
cette  complication  est  très  fréquente  en  raison  même  de  la  fré- 
quence de  la  pe'H-aortite,  vous  devez  vous  expliquer  maintenant 
la  raison  de  Terreur  grave  commise  par  quelques  auteurs  qui 
ont  attribué  à  la  névrite  cardiaque  une  importance  qui  doit  être 
rattachée  à  la  sclérose  coronaire,  et  cela  au  double  point  de  vue 
du  pronostic  et  du  traitement.  En  tout  cas,  lorsque  l'aortite,  qui 
détermine  par  suite  de  l'oblitération  des  coronaires  la  phéno- 
ménalité  de  l'angine  vraie  (accès  angoissants  provoqués  par 
l'effort),  se  complique  de  pm-aortite,  vous  pouvez  alors  voir 
évoluer  tous  les  accidents  imputables  à  la  névrite  du  plexus  car- 
diaque et  du  phrénique  (points  névralgiques  douloureux  à  la 
pression,  au  niveau  de  la  partie  interne  des  premiers  espaces 
intercostaux,  sur  le  trajet  du  phrénique,  etc.).  J'ai  même  observe 
dernièrement,  à  ce  sujet,  un  fait  que  je  crois  unique  dans  la 
science  et  dont  je  dois  vous  entretenir. 

Vous  vous  rappelez,  sans  doute,  cette  femme  d'une  quaran- 
taine d'années  1  entrée  au  mois  de  mars  1889,  dans  le  service 
pour  une  insuffisance  aortique  d'origine  artérielle.  Chez  elle, 
l'aorte  était  manifestement  dilatée,  et  nous  en  avions  la  preuve 
dans  l'augmentation  de  matité  du  vaisseau,  et  aussi  dans  1  éléva- 
tion très  notable  de  la  sous-clavière  gauche.  A  son  entrée  et  dans 
les  jours  qui  la  suivirent,  elle  eut  quelques  accès  paroxystiques 

1  Obs.  CCLXUI. 
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d'angine  de  poitrine  qui  survenaient  toujours  sous  l'influence  de 
la  marche  ou  d'un  effort  quelconque.  Vous  vous  rappelez  encore 
qu'à  celle  époque,  il  me  fut  absolument  impossible  de  constater 
la  moindre  douleur  à  la  pression  du  doigt,  au  niveau  des  parties 
internes  des  espaces  intercostaux  et  sur  le  trajet  des  nerfs  phré- 
niques.  C'est  là,  du  reste,  une  exploration  importante  que  je 
vous  ai  appris  à  ne  jamais  omettre.  Hé  bien!  quelques  semaines 
après  l'entrée  de  la  malade  à  l'hôpital,  nous  l'avons  entendue  se 
plaindre  de  douleurs  permanentes  au-devant  du  cœur  ;  c'est  alors 
que  je  constatai  manifestement  à  la  partie  interne  des  deuxième 
et  troisième  espaces  intercostaux,  l'existence  d'un  point  dou- 
loureux s'exaspérant  surtout  par  la  pression  du  doigt,  au  point 
de  faire  pousser  des  cris  à  la  malade.  Dès  ce  jour,  je  vous  ai 
prévenus  qu'un  nouvel  élément  s'ajoutait  à  la  maladie  ;  je  vous 
ai  dit  que  1  inflammation  enafo-aortique  se  propageait  à  l'ex 
teneur,  et  que  consécutivement  à  la  pen-aortite,  les  nerfs  du 
plexus  cardiaque  participaient  à  l'inflammation  ;  je  vous  ai  même 
annoncé  .que  les  jours  suivants,  à  cette  névrite  du  plexus  car- 
diaque, s  ajouteraient  très  probablement  les  signes  dune  névral- 
gie du  phrénique,  par  suite  de  la  propagation  inflammatoire  d'un 
aertàlautre.  Or,  quelques  jours  après,   les  deux  nerfs  dia- 
phragmatiques  étaienl  douloureux  sur  toute  leur  étendue  et 
principalement  celui  du  côté  droit.  C'est  ainsi  qu'au  niveau  'des 
-a  eues,  a  la  partie  interne  de  presque  tous  les  espaces  inler- 
costaux   sur  le  prolongement  de  la  dixième  côte  (bouton  dia- 

SiTn^  la base  * sur  ies  parties  *^™*™  n 

Poitrine,  a  droite,  la  pression  avec  le  doigt  était  devenue  exces- 

,0"  seulement  ^r  le  trajet  de  ces  nerfs,  mais  aussi  au-devan 
(,U  n"Ut''  Patentaient  spontanément  quelques  paroxy  mes  I  Te 

Rentes  à  paroxysmes  spontanés,  à  caractère  légèremenl  anjois 
ri  i       11  ,a  QéVTite  vaso-phrénique,  avec  les  douleu  "  Wc^' 
m  Ut  ^^es,  non  permanentes  et  provoquées  imnut    I  ■ 
'  "«  scléroses  des  coronaires.  Vous  avez  don    vu'  cTez  ci  P 
malade,  la  réalisation  de  ce  rlhon^hV    •  ■  ette 
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un  état  fébrile  s'était  déclaré,  entrecoupé  de  frissons  répétés  et 
intenses,  la  température  axillaire  s'élevait  jusqu'à  40°8,  et  nous 
avons  vu  se  développer  sous  nos  yeux,  avec  des  poussées  suc- 
cessives, un  zona  des  plus  caractéristiques  sur  tout  le  trajet  des 
nerfs  du  plexus  cervical  superficiel  et  du  nerf  circonflexe  ;  en 
même  temps,  je  vous  faisais  constater  L'existénce  d'une  péricar- 
dite  sèche  péri-aortiquc  avec  son  bruit  de  va-et-vient  tout  à  t'ait 
caractéristique.  Puis  survinrent  des  syncopes,  «lu  délire,  el  après 
huit  jours,  la  malade  mourait  subitement.  L'autopsie  nous  fut 
malheureusement  refusée. 

Ce  fait  est  l'un  des  plus  instructifs  que  je  connaisse  :  il  vous 
montre  d'abord  une  malade  atteinte  d'insuffisance  de  l'aorte 
avec  dilatation  de  ce  vaisseau  et  accès  d'angine  de  poitrine  vraie 
due  au  rétrécissement  ou  à  l'oblitération  des  coronaires  ;  l'endo- 
aortite  devient  de  la  péri-aortite,  et  cette  dernière  produit  par 
propagation  inflammatoire,  la  névrite  du  plexus  cardiaque  et  du 
phrénique,  d'où  les  douleurs  pseudo-ang'meuses,  douleurs  per- 
manentes et  spontanées.  La  péricardite  de  la  base  s'étend  et 
devient  intense  ;  de  proche  en  proche,  la  névrite  gagne  les  filets 
du  plexus  cervical  superficiel  avec  lequel  les  nerfs  phréniques 
présentent  quelques  connexions,  et  à  la  faveur  de  cette  extension 
phlegmasique  et  peut-être  aussi  de  causes  infectieuses,  nous 
voyons  évoluer  une  névrite,  c'est-à-dire  un  zona  du  plexus  cer- 
vical superficiel.  Ce  zona  était  ainsi  à! origine  aortique. 

Vous  voyez  que,  loin  de  nier  l'existence  de  la  névrite  car- 
diaque, je  l'affirme  au  contraire.  Mais,  à  rencontre  de  ceux  qui 
lui  attribuent  le  principal  rôle,  le  seul  rôle  dans  la  production  de 
l'angine  de  poitrine,  je  ne  la  regarde  que  comme  un  élémenl 
surajouté  aux  lésions  productrices  de  '  la  sténocardie  vraie. 
Lorsque  la  pneumonie  se  complique  de  pleurésie,  je  ne  vais  pas 
attribuer  à  cette  dernière  une  importance  capitale,  et  je  me 
tarderai  bien  de  ne  plus  voir  qu'elle  dans  ce  complexus  sympto- 
matique.  Agir  ainsi,  penser  ainsi,  ce  serait  commettre  une  grave 
erreur,  semblable  à  celle  des  auteurs  qui  ne  voient  plus  que  a 
névrite  cardiaque  dans  l'aortite,  et  qui  ne  tiennent  aucun  compte 
de  la  sclérose  des  coronaires,  sans  doute  parce  que  celle-ci  pré- 
sente une  symptomatologie,  non  pas  plus  obscure,  mais  moins 
tapageuse.  Or,  cette  erreur  n'est  pas  seulement  grave  au  point 
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de  vue  clinique  ou  théorique,  ce  qui  serait  de  peu  d'importance; 
elle  est  grave  surtout,  parce  que,  pendant  de  longues  années, 
elle  a  entretenu  des  illusions  thérapeutiques,  en  préconisant 
seulement  la  médication  révulsive  comme  l'unique  ressource  de 
notre  intervention,  et  parce  qu'elle  ne  nous  a  pas  fait  entrevoir 
la  curabilité  de  l'angine  vraie.  Or,  cette  curabilité  est  maintenant 
un  fait  acquis  à  la  science,  grâce  à  la  médication  artérielle  que 
j'ai  instituée  et  que  je  vous  exposerai  plus  tard. 

\  •  Angine  de  poitrine  dans  l'épilepsie.  —  D'après  Trousseau, 
l'angine  de  poitrine  serait  une  des  manifestations  de  l'épilepsie, 
elle  serait  une  manière  d'être  de  sa  forme  vertigineuse,  une  sorte 
de  névralgie  épileptiforme.  «  Elle  en  a  l'invasion  brusque,  la 
marche  rapide,  la  cessation  soudaine,  et  il  n'est  pas  très  rare  que 
des  malades  qui  ont  autrefois  éprouvé  des  accès  d'angOr  pectoris 
prennent  plus  tard  de  véritables  allaques  de  mal  comitial,  de  môme 
que  chez  d'autres,  l'angine  de  poitrine  a  pu  être  autrefois  pré- 
cédée d'accidents  épileptiformes  bien  nettement  caractérisés  *.  » 

Or,  Messieurs,  c'est  là  une  erreur  :  l'angine  de  poitrine  n'est 
pas  une  manifestation  de  l'épilepsie.  Mais  plusieurs  cas  peuvent 
se  présenter  : 

1°  Un  épileptique  peut  devenir,  par  la  suite,  artério-sclérèux , 
et  à  ce  dernier  titre  seulement,  comme  sous  l'influence  du  taba- 
gisme, il  peut  présenter  des  accès  qui  ne  relèvent  en  aucune 
façon  de  l'épilepsie.  —  A  ce  sujet,  je  puis  vous  citer  l'observa- 
tion d'un  malade  âgé  de  quarante  ans  -'  qui,  dès  l'âge  de  quinze 
ans,  avait  eu  des  accès  d'epilepsie  convulsive.  Ces  derniers  ont 
presque  disparu  depuis  quinze  ans  environ,  sous  l'influence  de 
la  médication  bromurée,  et  ont  été  remplacés  par  des  vertiges  et 
des  absences.  Depuis  trois  ans,  il  estatteintde  crises  angineuses 
qui  surviennent  toujours  sous  l'influence  des  efforts  ou  d'une 
marche  un  peu  précipitée.  Or,  depuis  trois  ans.  le  bromure  qui 
a  la  dose  de  6  a  8  grammes,  a  déterminé  si  rapidement  la  séda- 
^on  et  la  disparition  des  accès  épileptiques,  n'a  en  rien  modifié 
les  accès  angineux  dont  la  cause  devait  être  attribuée  a  une 

opinion.  '    '  *'  P*  493  CltetU  4ueMes  faits  confirmati.s  de  cette 
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aortite  subaiguë  et  dont  l'amélioration  fut  obtenue  grâce  à  l'ad- 
ministration des  iodures.  Ici  donc,  il  s'agissait  d'un  épileptique 
devenu  angineûx  sous  L'influence  du  développement  de  l'artério- 
sclérose et  de  l'inflammation  aortique  ; 

2"  11  ne  faut  pas  confondre  l'aura  épileptique  cardiaque  avec 
une  manifestation  angineuse.  —  En  effet,  quelques  épileptiques 
éprouvent,  parmi  les  phénomènes  précurseurs  de  leurs  attaques, 
des  accidents  divers  caractérisés  par  une  douleur  précordiale 
plus  ou  moins  vive,  par  une  sensation  de  poids  ou  d'oppression 
sur  la  poitrine  ; 

3°  11  ne  faut  pas  confondre  Y épilepsie  avec  les  accidents  épilep- 
tiformes.  Ces  derniers  peuvent  être,  en  effet,  une  manifestation 
de  l'artério-sclérose  ou  de  l'athérome  cérébral,  au  môme  titre 
que  les  accidents  angineux  sont  dus  à  l'artério-sclérose  du  cœur; 

4°  Enfin,  certaines  affections  de  l'estomac  peuvent  déterminer 
à  la  fois  du  côté  du  cerveau  des  accidents  réflexes  connus  sous 
le  nom  d'épilepsie  gastrique1,  et  du  côté  du  cœur  des  accidents 
anginif ormes  dont  je  vous  parlerai  dans  mes  prochaines  leçons. 

Vous  voyez  que  les  causes  d'erreurs  sont  assez  nombreuses. 
C'est  là  sans  doute  ce  qui  explique  l'assertion  erronée  de  Trous- 
seau. 


Il  est  inutile  d'insister  sur  le  pronostic  et  le  traitement  des 
anginoïdes  nerveuses  du  goitre  exophthalmique ,  de  l'irritation 
spinale,  de  la  neurasthénie.  Le  pronostic  est  celui  que  j'ai 
assigné  aux  pseudo-angines  hystériques  :  il  est  donc  bénin,  et 
pour  ma  part,  je  n'ai  jamais  observé  la  terminaison  fatale. 

Traitement.  —  11  découle  nécessairement  de  la  nature  es- 
sentiellement nerveuse  et  névralgique  de  la  maladie.  Ici,  la 
médication  iodurée  ne  convient  pas. 

Pour  combattre  les  accès,  il  suffit  de  pratiquer  des  injections 
de  morphine  ou  d'antipyrine.  Pour  les  prévenir,  il  faut  surtout 
s'attaquer  à  la  cause  :  hydrothérapie  dans  le  goitre  exophthal- 

4  Le  Dr  H.  Pommay  a  étudié  cette  forme  de  pseudo-épilepsie  dans  le  travail 
suivant  :  Contribution  à  V élude  de  Uépilcpsie  gastrique  cl  des  relations  existant 
entre  cette  épilepsie  et  certaines  névroses  du  nerf  vague.  (Revue  de  médeciney 
1881,  p.  449-453.) 
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mique;  médicaments  antinévralgiques  (sulfate  de  quinine,  aconit, 
antipyrine,  phénacétine,  etc.),  dans  les  anginoïdes  franchement 
névralgiques;  salie)  late  de  soude  dans  les  anginoïdes  arthritiques 
ou  rhumatismales. 

Pour  le  traitement  de  toutes  ces  angines  névrosiques,  je  vous 
renvoie  du  reste  à  ce  que  je  vous  ai  dit  sur  ce  sujet,  à  propos 
de  la  pseudo-angine  hystérique. 


I 


VINGT-QUATRIÈME  LEÇON 

PSEUDO-ANGINES  DE  POITRINE  (Fin 


PSEUDO-ANGINES  RÉFLEXES.  -  -  PSEUDO-ANGINES  TOXIQUES 

L  «AÎe"d0"angÎSe"  réflexes-  -  A-  ^"do-angines  réflexes  d'origine  périr 
fl  JTf'7  p  Tatl°n  dG  Pseud0-an^ne  réflexe  après  une  névrdïe 
intercostale.  Pseudo-angmes  consécutives  aux  névralgies  de  la  paroi  \L, 
cique  a  Ja  névralgie  diaphragmatique,  à  une  excitation  pSérique 
douloureuse  des  nerfs  des  extrémités,  aux  névrômes,  aux  névrE  ou 
traumatismes  du  bras  gauche.  "<"gie&  ou 

np^f;  fonctionnels  du  cœur  (palpitations,  syncopes,  douleurs  angi. 
neuses),  et  lésions  du  cœur  (cardiectasie,  hypertrophie  du  cœur)  consé- 
cutifs aux  névralgies  ou  névrites  du  membre  supérieur.  -  Influence  des 
exercices  actifs  du  bras  gauche  dans  les  maladies  du  cœur  ou  des 
gros  vaisseaux  (Odier,  Zecchinelli,  J.  Franck) 

Deux  observations  de  Valleix.  -  Observation  d'une  pseudo-angine  pec- 
torale consécutive  à  la  névralgie  du  moignon  du  membre  inférieur 
gauche.  —  Observation  de  Potain  (névralgie  du  plexus  cardiaque  consé- 
cutive a  une  névralgie  du  plexus  brachial). 

Cardiectasie  (et  non  hypertrophie  du  cœur)  consécutive  à  la  névralgie 
ou  névrite  du  membre  supérieur  gauche  . 

Observation  d'angine  vraie  (par  sclérose  des  coronaires)  compliquée  de 
pseudo-angine  (par  névrite  du  plexus  cardiaque). 

Tableau  diagnostique,  —  Thérapeutique  :  Traitement  de  la  cause,  de 
la  névralgie  du  plexus  brachial,  pour  atteindre  et  guérir  la  névralgie  du 
plexus  cardiaque. 

B.  Pseudo-angines  réflexes  d'origine  viscérale.— Faits  d'Heberden,  Wichmann 
et  Butter;  d'Ullerspergcr,  Brera,  Averardi,  Franck,  Reeder,  Stokes. 

Trois  théories  pour  expliquer  la  production  des  accès  pseudo-angineux 
sous  l'influence  des  troubles  digestifs  :  1°  Théorie  mécanique;  2°  Théorie 
humorale;  3°  Théorie  réflexe;  cette  dernière  confirmée  parles  expériences 
et  les  observations  cliniques. 

Trois  formes  daccidents  cardio-pulmonaires  consécutifs  aux  maladies 
des  voies  digestives  :  1°  palpitations,  faux  pas  et  intermittences  du  cœur, 
arythmie,  gène  et  anxiété  précordiale  avec  irradiation  dans  le  membre 
supérieur,  dilatation  des  cavités  droites  du  cœur,  insuffisance  tricuspi- 
dienne,  bruit  de  galop  droit  (forme  cardiaque);  2°  anhélation,  accès  d'op- 
pression, de  dyspnée  ou  d'orthopnée,  augmentation  de  tension  dans  la 
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petite  circulation,  retentissement  diastolique  de  l'artère  pulmonaire  (forme 
pulmonaire);  3°  association  de  troubles  pulmonaires  et  cardiaques  (forme 
cardio-pulmonaire). 

Expériences  de  Morel  et  Arloing,  de  Barié.  —  Pathogénie  des  pseudo- 
angines gastriques. 

Retentissement  cardiaque  des  affections  gastro-inslcstinalos,  surtout  dans 
les  maladies  superficielles  des  organes.  Loi  de  pathologie  générale 
énoncée  par  Lasègue.  Rôle  du  système  nerveux.  Le  retentissement  car- 
diaque de  ces  affections  n"est  pas  affaire  de  maladie,  mais  de  malade. 

Symptômes  et  Diagnostic.  —  Signes  différentiels  tirés  de  l'âge,  du  sexe 
des  malades;  de  la  forme  de  la  douleur;  de  la  durée  des  accès;  de  leur 
association  avec  des  troubles  pulmonaires  ou  dyspnéiques,  de  leur  provo- 
cation par  l'ingestion  alimentaire  ou  l'influence  digestive,  etc.  — Dia- 
gnostic avec  l'angine  de  poitrine  vraie  pseudo-gastralgique.;  avec  l'angine 
vraie,  dont  certains  accès  surviennent  après  les  repas  du  soir.  —  Angines 
mixtes  (angine  vraie  chez  les  dyspeptiques).  — Tableau  diagnostique.  — 
Observations. 

Thaitkme.nt.  —  Il  doit  s'adresser  à  la  cause  des  accès  pseudo-angineux, 
c'est-à-dire  à  l'état  dyspeptique.  Plusieurs  indications  thérapeutiques  : 
1°  11  faut  surveiller  et  régler  le  régime  alimentaire.  Principes  d'hygiène 
et  de  régime.  Applications  de  ces  principes.  Traitement  de  la  dilatation  de 
l'estomac.  — 2"  11  faut  empêcher  le  développement  des  flatulences  :  le 
traitement  de  certaines  dyspepsies  n'est  souvent  autre  chose  que  le  trai- 
tement antiseptique  de  l'estomac.  Triple  action  du  chloroforme.  Action 
des  poudres  absorbantes  et  manière  de  les  administrer.  Formules  théra- 
peutiques; lavage  de  l'estomac. 

Le  traitement  anlidyspeptique  est  le  traitement  préventif  de  la  pseudo- 
angine d'origine  gastrique.  —  Traitement  des  accès.  —  Observations. 

H.  Pseudo-angines  toxiques.  —  Tabagisme,  alcoolisme.  Les  angines  ergo- 
tiques,  impaludiques,  oxycarboniques,  etc.,  ne  sont  pas  démontrées. 

Influence  du  thé  sur  les  fonctions  cardiaques.  —  Premières  observations 
de  Percival,  Harvey,  Stokes.  —  Trois  nouvelles  observations  (Huchard). 
Palpitations  théiques  (Potain,  Huchard). 

Objections  aux  observations  d'angines  théiques  :  Celles-ci  sont  proba- 
blement dues  à  l'action  du  thé  sur  le  système  nerveux  (neurasthénie, 
angines  neurasthéniques  d'origine  théique);  sur  les  fonctions  digestives 
(angines  gastriques  d'origine  théique). 

Principes  renfermés  dans  le  thé.  La  maladie  des  buveurs  de  thé  ■ 
buveurs  par  passion  ou  par  profession,  (Norton,  Bullard,  Ch.  Elov 
Huchard).  J' 

La  pseudo-angine  caféique  n'existe  pas.  Le  caféisme  chronique. 

Conclusion.  —  L'étude  des  pseudo-angines  toxiques  autres  que  les 
angines  tabagiques  constitue  un  chapitre  d'attente. 

Classification  des  angines.  -  Classification  d'après  l'étiologie,  d'après 
Ja  cause  anatomique.  Classification  d'après  le  pronostic  :  angines  vZes 
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gine  périphérique,— Le  29  octobre  1 8s;t  entrait  dans  mon  gervice 
de  l'hôpital  Tenon  une  femme  de  cinquante-cinq  ans1  exer- 
çanl  la  profession  de  marchande  ambulante.  Quinze  jours  avanl 
son  admission  dans  nos  salles,  elle  avait  été  soumise  à  un  refroi- 
dissement subit,  el  elle  avait  été  aussitôt  atteinte  d'une  névral- 
gie intercostale  avec  névralgie  du  nerf  phrénique.  Quelques  jours 
seulement  plus  tard,  cette  femme  éprouva,  pour  la  première  fois 
une  douleur  subite  dans  les  deux  derniers  doigts  de  la  main  gauche 
avec  propagation  dans  l'avant-bras,  le  bras,l'épaule,le  dos,  la  nuque, 
et  venant  aboutir  à  la  région  du  cœur.  D'autres  fois, la  douleur  irra- 
diait au  cou,  dans  l'hypogastre,  s'accompagnanl  de  violentes  palpita- 
tions, d'une  sensation  d'étreinte  rétro-sternale,  et  ces  accès  d'une 
durée  d'une  à  deux  heures  survenaient  trois  ouquatre  fois  dans  la 
journée  sous  l'influence  des  mouvements  exécutés  par  la  malade, 
ou  encore  de  la  pression  exercée  sur  les  nerfs  douloureux.  A  son 
entrée  à  l'hôpital,  elle  avait  été  atteinte  d'un  nouvel  accès;  mais 
à  l'exploration  du  thorax,  nous  avions  trouvé  les  points  doulou- 
reux d  une  névralgie  siégeant  au  niveau  du  sixième  espace  in- 
tercostal gauche  et  en  même  temps  sur  le  trajet  du  nerf  phré- 
nique, entre  les  scalènes,  en  dehors  du  sternum,  ainsi  que  dans 
un  point  bien  limité  signalé  depuis  longtemps  par  Gueneau  de 
Mussy  sous  le  nom  de  bouton  diaphragmatique,  au  niveau  de 
l'intersection  de  deux  lignes  dont  l'une  serait  le  prolongement 
horizontal  de  la  dixième  côte  et  l'autre  le  prolongement  vertical 
du  bord  externe  du  sternum.  Sous  l'influence  d'un  traitement 
par  les  injections  hypodermiques   de  morphine,  cette  malade 
nous  quittait  complètement  guérie  après  un  mois  environ  de 
séjour  à  l'hôpital. 

Quelle  était  donc  la  nature  de  ces  accès?  A  quelle  forme 
d'angine  de  poitrine  appartenait  cette  association  syndromique 
de  douleurs? 

Cette  femme  n'était  pas  rhumatisante,  et  elle  n'était  atteinte 
d'aucune  névropathie.  Elle  avait  été  prise  d'une  névralgie  inter- 
costale et  phrénique  sous  l'influence  du  froid,  et  les  douleurs 
cardiaques  étaient  survenues  quelques  jours  après  ces  deux  né- 
vralgies. Enfin,  l'exploration  des  vaisseaux,  de  l'aorte  e1  du  cœur 
ne  révélait  aucun  signe  morbide.  Sous  l'influence  du  froid,  il 
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s'était  produit  une  névralgie  intercostale  et  phrénique,  et  les 
moindres  mouvements  exécutés  parla  malade  avaient  pour  effet 
le  réveil  subit  des  douleurs;  celles-ci  retentirent  bientôt  sur  les 
nerfs  voisins,  l'innervation  cardiaque  fut  mise  en  jeu,  de  là  pro- 
duction d'une ^sendo^-angine névralgique  d'origine  réflexe,  d'une 
pseudo-angine  bénigne  et  curable,  comme  l'a  prouvé  l'heureuse 
terminaison  de  la  maladie. 


De  tels  phénomènes  angineux  ne  sont  pas  l'exception  :  on 
les  rencontre  souvent  dans  la  pratique  de  la  ville,  quelquefois 
aussi  à  l'hôpital  et  on  en  trouve  le  point  de  départ  dans  les 
nerfs  périphériques  ou  dans  les  nerfs  viscéraux. 

Pour  les  nerfs  périphériques,  une  névralgie  intercostale  peut 
les  provoquer,  comme  vous  l'avez  vu  chez  cette  malade.  C'est 
ainsi  que  dernièrement  M.  Bouchut  1  citait  des  observations  de 
cardialgies 2  provoquées  par  des  névralgies  de  la  paroi  thoracique, 
Tout  à  coup,  sans  motif  apparent,  quelques  femmes  éprouvenl 
des  accès  de  suffocation,  des  palpitations  et  de  l'anxiété  précor- 
diale avec  ou  sans  irradiations  dans  les  membres.  Souvent,  l'état 
névropathique  du  sujet  joue  le  rôle  principal  dans  la  production 
de  ces  accidents;  mais  souvent  aussi,  il  n'en  est  rien,  et  il  faut 
invoquer  d'autres  causes  occasionnelles.  Or,  d'après  Bouchut,  la 
pression  du  corset  sur  un  ou  plusieurs  points  de  névralgie 'in- 
tercostale est  suffisante  pour  expliquer  l'explosion  de  ces  phéno- 
mènes douloureux.  Parles  nerfs  intercostaux,  l'excitation  retentit 
sur  la  moelle  et  sur  le  bulbe,  atteint  les  origines  des  nerfs  vagues 
d'où  elle  se  propage  au  plexus  cardiaque  pour  former  ainsi  un 
arc  réflexe  dont  la  névralgie  intercostale  est  le  point  de  départ 
et  le  cœur  le  point  de  terminaison. 

La  névralgie  du  phrénique  est  aussi  l'origine  de  manifestations, 
semblables  dont  le  mécanisme  est  analogue.  Je  vous  en  ai  donne 
la  preuve,  il  y  a  un  instant;  et  comme  on  a  établi  à  tort  des 
rapports  cliniques  entre  cette  névralgie  et  l'angine  du  poitrine 
je  tiens  a  bien  faire  remarquer  que  la  douleur  de  la  première  est 
tout  a  tait  différente  de  la  douleur  angoissante  de  la  seconde. 

«  Bouchut.  [Congrès  pour  l'avancement  des  sciences  de  Rouen,  1883  ) 
Lardialgie  a  ici  le  sens  de  névralgie  du  cœur. 
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Parmi  ses  observations  de  cardiodynies,  Bouchul  cite  le  fait 
suivant  :  un  général1  laisse  tomber  dans  sa  botte,  une  de  ses 
décorations  et  ne  s'en  aperçoit  pas  de  toute  la  journée.  Le  soir 
m  moment  où  il  retire  sa  chaussure,  il  est  pris  d  une  vive  dou- 
leur dans  le  pied,  et  cette  excitation  périphérique  retentit  sur  le 
cœur  dune  façon  assez  violent,-  pour  déterminer  une  syncope 
après  avoir  donné  lieu  à  quelques  phénomènes  angineux. 

Comment  ne  pas  établir  un  rapprochemenl  entre  ce  fait  el 
ceux  rapportés  par  Thurn  en  187:;  ?  Ce  dernier  auteur  a,  en  effel 
publié  un  mémoire  dans  lequel  il  attribue  à  l'irritation  des  uerfs 
périphériques  des  pieds  et  à  leur  endolorissement  par  la  fatigue, 
les  symptômes  angineux  et  syncopaux  que  présentent  souvent 
les  fantassins  pendant  les  marches  forcées.  D'après  lui,  l'irrita- 
tion des  nerfs  périphériques  par  la  marche  produit  chez  les 
soldats,  des  spasmes  vasculaires  du  cerveau  pour  déterminer 
la  syncope,  du  pont  de  varole  pour  donner  lieu  à  des  accidents 
épileptiformes,  ou  encore  des  vaisseaux  du  thorax  et  du  cou 
pour  engendrer  des  phénomènes  angineux.  Cette  forme  d'angor 
se  distinguerait  surtout  par  son  apparition  et  sa  disparition  su- 
bites, par  son  peu  de  durée,  par  sa  coïncidence  avec  des  accidents 
syncopaux  ou  épileptiformes;  elle  réaliserait  encore  une  des  formes 
vaso-motrices  dont  je  vous  ai  déjà  parlé.  Mais  je  dois  vous  faire 
remarquer  que  cette  variété  d'angine  de  poitrine  réflexe  est  en- 
core bien  hypothétique,  et  il  y  aurait  à  tenir  compte,  pour  expliquer 
l'angine  de  poitrine  des  soldats,  d'autres  facteurs  bien  importants, 
tels  que  l'alcoolisme  et  la  syphilis  qui  prédisposent  aux  lésions 
artérielles,  ou  encore  l'abus  du  tabac  qui,  dans  les  conditions 
essentiellement  déprimantes  où  se  trouvent  les  soldats,  les  pré- 
disposent singulièrement  aux  accidents  du  nicotisme.  Enfin,  il  ne 
faut  pas  oublier  que  certains  accidents  syncopaux  et  pseudo- 
angineux  doivent  être  mis  sur  le  compte  du  coup  de  chaleur  si 
fréquent  dans  les  armées  en  marche.  De  plus,  l'observation  de 
Bouchut  citée  plus  haut  me  semble  bien  contestable,  au  moins 
au  point  de  vue  de  son  interprétation. 

Mais  les  excitations  morbides,  lorsqu'elles  parlent  du  bras 
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gauche  et  qu'elles  sont  constituées  par  des  névromes,  des  névral- 
gies du  des  traumatismes,  peuvent  certainement  retentir  sur  le 
cœur,  comme  M.  Potain  l'a  démontré1.  Alors,  elles  donnent  lieu 
par  action  réflexe,  soit  à  une  lésion  de  l'organe  (hypertrophie  du 
cœur),  soit  à  des  troubles  fonctionnels  (palpitations,  syncopes, 
douleurs  angineuses).  C'est  ainsi  qu'on  voit  ces  dernières  signalée  * 
dans  deux  observations  déjà  anciennes  de  Capelle  et  de  Gaizergues  - 
relatives  à  des  malades  atteints  de  névromes  du  bras  gauche,  et 
que  Black,  Blackwall  et  Jurine3  ont  cité  chacun  un  cas  d'angine 
de  poitrine  ayant  eu  pour  origine  une  violence  extérieure  sur  le 
thorax. 

Ici  donc,  le  point  de  départ  des  accidents  angineux  est  péri- 
phérique; c'est  la  lésion  des  nerfs  du  bras  qui,  retentissant  sur  le 
cœur,  provoque  secondairement  des  accidents  angineux,  et  «  l'an- 
gine de  poitrine  est  renversée  »,  selon  l'expression  de  M.  Potain. 

Il  est  intéressant  de  rappeler  encore  qu'Odier  (de  Genève  el 
Zecchinelli  (de  Padoue)  avaient  autrefois  insisté  sur  la  proscrip- 
tion de  tout  exercice  actif  et  de  tout  effort  du  bras  gauche  dans 
les  maladies  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux.  «  J'ai  vu,  —  dit 
J.  Franck,  —  des  malades  se  trouver  fort  mal  d'un  exercice  ex- 
cessif du  bras  gauche,  et  je  serais  disposé  a  nie  ranger  à  l'avis  de 
ceux  qui  pensent  que  l'on  doit  se  servir  en  pareil  cas  plutôt  du 
bras  droit  que  du  gauche  pour  ne  point  fatiguer  le  cœur  ou  les 
gros  vaisseaux  \  » 

L'Historique  de  la  question  sera  presque  complet,  si  je  rappelle 
deux  observations  rapportées  par  Valleix8,  dès  1841  : 

Obs.  CCLXVII.  —  Cette  observation,  intitulée  «  angine  de  poitrine, 
névralgie  dorso-intercostale,  hypertrophie  du  cœur  »,  est  relative  à  un 
homme  de  cinquante-deux  ans,  bijoutier  en  cuivre.  Depuis  deux  ou 
trois  ans,  il  et  ail  sujet  à  des  attaques  caractérisées  par  une  douleur 
vive  et  subite  vers  le  bord  gauche  du  sternum,  à  la  hauteur  des 

*  Potain.  Congrès  de  la  Rochelle,  30  août  1882. 

Capelle.  Thèse  inaug.  de  Paris.  1861.  —  Caizergues.  Du  névrome,  thèse  de 
Montpellier  1867.  —  Lasègue.  Cardiopathies  réflexes  d'origine  brachiale,  thèse  de 
Paris,  1883. 

8  Lartigue.  Loc.  cit.,  p.  70.  —  Jurine.  Loc.  cit. 

*  J.  Franck.  Traité  de  path.  interne,  t.  IV,  1857,  p.  460.  —  Odier.  Journal 
de  Genève,  —  Zecchinelli.  Discorso  suW  uso  délia  mano  désira  e  preferenza  délia 
sinistra.  Padova,  1815. 

■  Valleix.  Traité  des  névralgies.  Paris,  1841,  p.  412-414. 
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Valleix  convient  qu'il  a  vu  seulement  une  seule  fois  ce  malade 
*  une  consultation  du  bureau  central,  de  sorte  que  ce  dernier^ 
lait  peut,  a  bon  droit,  ne  pas  paraître  absolument  concluant. 
Car  son  malade  présentait  les  signes  d  une  hypertrophie  cardiaque, 
et  si  les  bruits  du  cœur  ne  s'accompagnaient  d'aucun  souffle,  ils 
étaient  «  sourds,  presque  étouffés  et  nullement  en  rapport  avec 
la  force  extrême  de  l'impulsion  » .  De  plus,  si  vous  tenez  compte  de  la 
nature  même  des  accès  qui  survenaient  sous  l'influence  des  efforts 
vous  ne  serez  pas  éloignés  de  croire  avec  moi  qu'il  s'agissait 
peut-être  d'une  artério-sclérose  du  cœur  avec  angine  de  poitrine 
vraie.  Il  est  vrai  que  celle-ci  s'accompagnait  encore  de  symptômes 
de  névralgie  dorso-intercostale;  mais  la  présence  de  cette  dernière 
n  est  pas  toujours  une  raison  suffisante  pour  conclure  à  l'exis- 
tence d'une  pseudo-angine  névralgique. 

En  un  mot,  deux  cas  peuvent  se  présenter  : 

1°  Une  angine  de  poitrine  vraie,  par  sclérose  coronaire,  est  ac- 
compagnée fortuitement  d'une  névralgie  dorso-intercostale,  sans 
que  celle-ci  joue  le  moindre  rôle  dans  la  production  des  acci- 
dents sténocardiques  ; 

2°  Une  névralgie  périphérique  —  et  le  plus  souvent  il  s'agii 
d  une  névralgie  brachiale  ou  dorso-intercostale  —  s  accompagne 
d  accès  pseudo-angineux,  de  nature  névralgique,  sous  la  dépen- 
dance de  l'état  douloureux  des  nerfs  périphériques. 
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Cette  distinction  est  importante  au  double  point  de  vue  du  pro- 
nostic et  du  traitement,  et  cependant  elle  n'a  été  faite  par  aucun 
auteur.  Elle  est  possible  à  établir  cliniquement;  car,  dans  le  pre- 
mier cas,  les  accès  angineux  doivent  présenter  les  caractères  symp- 
tomatiques  de  la  sténocardie  vraie  et  se  manifester  surtout  à 
l'occasion  des  efforts,  tandis  que  dans  le  second  cas  les  accès  sont 
plus  souvent  spontanés. 

Quant  à  Valleix,  il  a  cependant  le  mérite  d'avoir  posé  la  ques- 
tion et  d'avoir  indiqué  la  possibilité  des  pseudo-angines  consé- 
cutives aux  névralgies  périphériques,  comme  en  témoigne  le 
passage  suivant  :  «  Le  malade  avait-il  trois  maladies  tout  à  fait 
distinctes  :  une  angine  de  poitrine,  une  hypertrophie  du  cœur, 
et  une  névralgie  dorso-intercostale?  Ou  bien,  y  a-t-il  eu  entre 
ces  affections  une  lésion  assez  marquée,  un  rapport  assez  intime 
pour  qu'on  doive  admettre  qu'elles  n'en  formaient  qu'une  seule, 
que  tous  les  symptômes  appartenaient  à  la  névralgie,  et  que 
l'hypertrophie  du  cœur  n'était  autre  chose  que  la  lésion  anato- 
mique  de  l'affection?  » 

La  seconde  observation,  rapportée  par  Valleix.  est,  selon  moi, 
plus  concluante  dans  le  sens  d'une  pseudo-angine  névralgique  ; 
car,  ainsi  que  vous  allez  le  voir  par  le  résumé  que  je  vous  en 
donne,  les  crises  sont  provoquées  par  les  mouvements  du  bras 
et  nullement  par  les  efforts  ou  la  marche. 

Obs.  CGLXVIII.  —  Un  homme  de  quarante-sepl  ans  éprouve  depuis 
dix-huit  mois  des  douleurs  qui  viennent  par  crises,  qui  sont  bien  plus 
intenses  et  qui  se  répètent  tous  les  jours  depuis  six  mois.  «  Elles  sont 
provoquées  par  tous  les  mouvements  un  peu  forts  du  bras;  elles  ne 
se  manifestent  ni  quand  le  malade  monte  un  escalier,  ni  quand  il 
marche,  ni  quand  il  va  à  la  selle.  Elles  ont  lieu  par  accès,  pendant 
lesquels   des  palpitations  surviennent  quelquefois.    Elles  partent 
alors  de  la  partie  antérieure  du  bras  gauche  qu'elles  occupent  jusqu'à 
l'aisselle,  et  vont  retentir  dans  la  région  précorcliale  et  dans  le  côté 
gauche  du  cou.  En  même  temps,  il  existe  de  l'anxiété,  des  angoisses 
de  l'oppression,  des  sueurs  ;  mais  il  n'y  a  pas  menace  de  suffocation  » 
Le  cœur  est  normal,  non  hypertrophié  ;  ses  bruits  sont  réguliers  En 
arrière  un  peu  en  dehors  des  apophyses  épineuses  dorsales,  et  au 
niveau  des  quatre  premiers  espaces  intercostaux,  la  pression  déter 
mine  une  douleur  plus  intense  qu'on  retrouve  vers  le  milieu  des  trois 
premiers  espaces  sur  le  trajet  d'une  ligne  abaissée  du  creux  axillaire 
h"  avun'-'  ces  trois  premiers  espaces  sont  également  douloureux  à  La 
pression,  vers  1  union  des  cartilages  et  des  côtes. 
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Certes,  on  élève  encore  des  objecLions  contre  ces  faits.  4e  crois 
cependant  à  leur  existence,  à  leur  réalité,  et  je  puis  vous  citer 
un  cas  dont  j'ai  été  témoin  à  l'hôpital  Tenon, 

Le  18  novembre  1883,  un  homme  de  cinquante-trois  ans'  pre- 
nait le  lit  du  n°  27  de  la  salle  Barth,  à  l'hôpital  Tenon.  Il  avait 
été  amputé  en  1882,  du  membre  inférieur  gauche,  pour  une 
tumeur  maligne  du  genou.  Depuis  cette  opération,  il  a  été  atteint 
de  cette  affection  rebelle  et  essentiellement  douloureuse  connue 
sous  le  nom  de  névralgie  du  moignon.  Bientôt  après,  survinrent 
consécutivement  à  ces  douleurs  névralgiques,  des  accidents  an- 
gineux  durant  de  quinze  à  trente  minutes,  accompagnant  sou- 
vent les  douleurs  névralgiques  de  la  jambe  gauche  ou  alternant 
avec  elles.  Ces  accès  de  sténocardie  dans  lesquels  prédominait  la 
douleur,  et  non  l'angoisse,  survenaient  le  jour  comme  la  nuit, 
sous  l'influence  d'aucune  cause   appréciable,  et  ils  n'étaient 
jamais  provoqués  par  la  marche  ou  par  un  effort.  Du  reste,  le 
malade  ne  présentait  aucun  signe  de  lésion  cardio-vasculaire,  il 
ne  fumait,  pas  et  on  ne  constatait  dans  ses  antécédents  person- 
nels ou  héréditaires  aucun  vice  rhumatismal  ou  névropathique. 
En  raison  de  l'association  fréquente  des  douleurs  cardiaques 
avec  les  douleurs  névralgiques  du  membre  inférieur,  et  de  leur 
alternance  avec  elles,  je  portai  le  diagnostic  de  pseudo-angine  de 
poitrine  névralgique  consécutive  à  la  névralgie  du  membre  infé- 
rieur gauche.  Le  résultat  du  traitement  confirma  ma  manière 
de  voir;  cet  homme  resta  longtemps  dans  le  service,  et  non- 
avons  pu  constater  la  disparition  des  douleurs  cardiaques  coïnci- 
dant avec  la  diminution  des  accidents  névralgiques  du  moignon. 

M.  Potain  a  signalé  des  faits  à  peu  près  semblables  ;  mais  il 
s'agit  le  plus  souvent,  dans  ses  observations,  de  pseudo-angines 
consécutives  à  des  névralgies  ou  à  des  névrites  du  membre  supé- 
rieur gauche. 

Obs.  GGLXX.  —  L'un  de  ses  malades,  amputé  du  bras  gauche, 
avait  éprouvé,  à  la  suite  de  cette  opération,  des  douleurs  assez  vives 
qu'il  ressentait  à  l'extrémité  du  membre  absent  et  qui  se  propageaient 
jusqu'au  cœur.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  remarqua  dans  le  moi- 
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gnon  l'existence  de  névromes  dont  l'extirpation  amena  la  sédation 
des  douleurs.  Mais  quelque  temps  après,  les  troubles  du  cœur  s'ac- 
centuèrent  de  nouveau,  le  moignon  était  un  peu  douloureux  et  l'on 
constatai!  l'existence  d'une  hypertrophie  cardiaque  en  l'abscence  de 
tout  bruit  morbide,  de  lésions  d'orifice,  de  mal  de  Bright  ou  de  sur- 
tension artérielle.  Après  trois  séances  de  galvanisation  du  plexus 
brachial,  les  douleurs  cardiaques  et  périphériques  s'amendèrent  et 
l'hypertrophie  du  cœur  diminua  dansdes  proportions  considérables. 

Obs.  CCLXXr.  —  Un  officier,  blessé  le  16  août  1870 par  un  éclat 
d'obus  au  bras  gauche,  éprouva  quelque  temps  après  des  sensations 
si  douloureuses  dans  son  moignon,  qu'il  ne  pouvait  se  coucher  sur  le 
côté  gauche  et  que  la  moindre  pression  lui  était  extrêmement  pénible: 
il  se  réveillait  souvent  en  sursaut,  au  milieu  de  la  nuit,  éprouvant 
dans  tous  les  membres  des  douleurs  très  vives  et  une  sensation  de 
«•haleiir  insupportable.  En  1873,  il  vit  se  développer  à  la  partie  interne 
du  moignon,  une  petite  tumeur,  dont  la  pression  déterminait  des  phé- 
nomènes très  douloureux,  irradiant  jusque  dans  la  région  cervicale 
du  côté  gauche.  M.  Guyon  extirpa  ce  petit  névrome,  opération  qui 
détermina  un  soulagement  très  marqué.  Mais,  dès  la  On  de  1875  le 
malade  ressentait  de  nouveau  des  douleurs  qui,  cette  fois,  siégeaient 
dans  le  dos.  Lorsqu'il  se  livrait  à  un  travail  quelconque,  c'était 
une  sensation  de  constriction  à  la  poitrine,  un  point  douloureux  à  la 
région  précordiale  dont  il  se  plaignait.  Il  présentait  alors  les  signes 
physiques  d'une  hypertrophie  très  notable  du  cœur,  sans  qu'il  v  eût 
m  modifications  du  pouls,  ni  modifications  de  la  pression  artérielle 
boumis  a  la  médication  bromurée,  il  n'en  éprouva  qu'un  soulagement 
imparfait,  puis  il  fit  successivement  deux  cures  à  Bagnères,  et  ce  n'est 
que  deux  ans  après  qu'on  pu  t  constater  une  amélioration  très  sensible  ■ 
les  douleurs  s  étaient  amendées,  l'impressionnabilité  était  moindre  et 
surtout  le  cœur  avait  repris  un  volume  presque  normal. 

Dans  tous  ces  cas,  vous  voyez  qu'il  est  question  d'hypertrophie 
cardiaque  consécutive  à  la  névralgie  ou  à  la  névrite  du  membre 
supérieur  gauche;  vous  voyez  aussi  que  cette  hypertrophie  est 
passagère,  et  qu'elle  disparaît  même  assez  rapidement  en  quelques 
jour,  par  un  traitement  approprié.  Or,  il  ne  s'agit  pas,  à  pr0pIV_ 
,I'!;;.nl  P«^d  hypertrophie  cardiaque,  et  c'est  en  cela  que  ie 
diffère  d  opinion  avec  M.  Potain.  J'en  ai  d  abord  pour  preuve  a 
isparition  rapide  des  accidents  qui  ne  se  comprendrait  pas  avec 
M-Irnplnqne  du  myocarde  ;  j'en  ai  encore  pour  preuve 
^  Production  de  la  dilatation  du  cœur  qui  survient,^™ 
ail  z  le  sur  plus  loin,  dans  des  conditions  à  peuprèsanaWs 
a  la  suite  de  troubles  digestifs.  Du  reste,  j'ai  constaté 
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fois,  à  la  suile  des  névralgies  ou  des  névrites  brachiales,  tous  les 
signes  de  la  cardiectasie,  et  le  fait  suivant  me  confirme  encore 
dans  celle  opinion  : 

11  s'agit  d'une  malade  atteinte  de  névralgie  cervico-bra- 
chiale  depuis  de  longues  années1,  et  qui  fut  prise  consécutive- 
ment dune  crise  angineuse  assez  violente.  L'examen  du  cœur 
permit  à  M.  Liégeois  de  constater  une  dilatation  marquée  des 
cavités  droites  avec  augmentation  de  sa  matité  transversale,  et 
accentuation  du  second  bruit  à  gauche  du  sternum. 

Du  reste,  M.  Potain  reconnaît  qu'au  début,  le  cœur  commence 
par  se  dilater,  puisqu'il  invoque  pour  l'explication  de  tous  ces 
faits,  le  mécanisme  suivant  :  «  Le  réflexe  partant  du  plexus 
brachial  détermine  du  côté  du  cœur  une  diminution  de  résistance 
de  sa  paroi;  il  est  comme  retenu  pendant  la  diastole  qui  esl 
alors  le  temps  prédominant  de  la  révolution  cardiaque  ;  le  cœur 
se  distend,  mais  en  même  temps,  il  s'hypertrophie,  car  l'effort 
nécessaire  pour  mettre  en  mouvement  une  certaine  quantité 
de  liquide  est  d'autant  plus  considérable  que  celui-ci  s'étend  da- 
vantage en  surface.  » 

Obs.  CCLXXIII.  —  Un  homme  de  trente-neuf  ans  2,  tonnelier,  avait 
eu,  trois  ans  auparavant,  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
pour  laquelle  il  avait  été  obligé  de  faire  un  séjour  de  cinq  mois 
à  l'hôpital.  Il  est  probable  que  ce  malade  avait  eu  quelques  compli- 
cations.du  côté  du  cœur,  si  on  en  juge  par  les  traces  de  révulsion 
existant  à  la  région  précordiale,  et  par  la  sensation  facile  d'essouffle- 
ment qu'il  éprouvait  sous,  l'influence  d'efforts  un  peu  considérables. 
Un  jour,  il  y  a  cinq  mois,  en  gerbant  des  futailles,  c'est-à-dire  en  les 
entassant  les  unes  sur  les  autres,  il  fut  pris  d'une  douleur  aiguë,  vio- 
lente à  la  région  slernale  avec  sensation  d'angoisse  très  accusée, 
irradiations  dans  l'épaule  et  les  bras,  et  refroidissement  des  extré- 
mités. Le  premier  accès  dura  peu;  mais  d'autres  se  manifestèrent 
bientôt,  toujours  à  l'occasion  du  même  mouvement  d'élévation  des 
bras;  puis  il  en  survint  même  au  milieu  de  la  nuit.  Dans  l'intervalle 
des  accès,  le  malade  ne  ressentait  rien,  il  pouvait  courir,  monter  les 
étages  sans  éprouver  autre  chose  qu'un  peu  de  dyspnée.  Pour  com- 
pléter son  histoire,  il  faut  ajouter  que  cet  homme  n'a  pas  eu  la 
syphilis,  qu'il  ne  présente  aucun  signe  d'intoxication  alcoolique,  qu'il 
n'est  pas  nerveux,  et  qu'il  n'y  a  pas  de  nerveux  dans  sa  famille. 

L'examen  du  cœur  et  de  l'aorte  donne  des  résultats  négatifs;  il  est 


'Cité  par  Gelineau.  Loc.cit.,  p.  78.  —Obs.  CCLXXIL 

*  Potain.  Semaine  médicale,  29  février  1888  et  20  mars  1889,  p.  89. 
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cependant  impossible  de  déterminer  l'endroit  où  bat  la  pointe,  et  l'on 
•constate  à  son  niveau,  une  Légère  oscillation  et  une  dépression 
correspondant  à  la  systole  ventriculaire  (adhérences  péricardiques). 
Du  côté  des  poumons,  existe  à  la  base  gauche  une  légère  submatité 
ivec  un  peu  de  diminution  du  murmure  vésiculaire  (traces de  pleurite 
ancienne.) 

En  tout  cas,  <  liez  ce  malade,  il  n'existe  aucune  lésion  importante 
<lu  cœur  ou  de  l'aorte,  les  accès  sont  nocturnes  et  spontanés,  ils  ne 
sont  pas  provoqués  par  les  efforts  ou  la  marche;  doue,  sa  maladie  n'a 
rien  à  voir  avec  l'ischémie  cardiaque  déterminée  par  la  sténose 
«les  coronaires.  Cependant,  ses  accès  sont  de  temps  en  temps  provo- 
qués par  des  efforts;  mais  ceux-ci  consistent  en  efforts  musculaires 
particuliers  qui  prennent  à  la  genèse  de  certains  accès  d'angor  une 
part  spéciale  et  fort  différente  de  celle  qui  incombe  aux  mouvements 
de  la  marche.  Chez  certains  malades  atteints  de  névralgie  simultanée 
<lu  plexus  cardiaque  et  du  plexus  brachial,  les  mouvements  du  bras 
déterminent  des  accès  angineux,  non  pas  en  provoquant  des  contrac- 
tions plus  énergiques  du  cœur,  mais  uniquement  parce  qu'ils  mettent 
en  jeu  le  plexus  brachial  névralgié.  Cela  est  si  vrai  que,  lorsqu'il 
s'agit  du  plexus  brachial  gauche  seulement,  le  malade  peut  faire  de 
son  bras  droit  tous  les  efforts  imaginables  sans  en  ressentir  aucun 
malaise,  tandis  que  la  douleur  sous  sternale  angoissante  survient  dès 
qu'il  fait  exécuter  à  son  bras  gauche  une  besogne  même  infiniment 
moindre.  Chez  ce  malade,  la  névralgie  n'était  pas  d'origine  diathésique 
ou  toxique,  car  il  n'était  ni  saturnin,  ni  alcoolique,  ni  tabagique  Mais 
<:ette  névralgie  était  provoquée  ou  entretenue  par  un  léger  état  de 
symphyse  cardiaque,  et  de  plus  comme  étantde  nature  rhumatismale 
Je  sahcylate  de  soude  a  produit  une  réelle  amélioration.  Plus  tard  il 
taudra  recourir  aux  révulsifs  sur  la  paroi  précordiale,  aux  applica- 
tions iodées,  aux  vésicatoires,  aux  frictions  générales,  aux  bains  sul- 
fureux et  môme  aux  bains  de  vapeur. 

Dans  ce  cas  intéressant,  la  névralgie  du  plexus  cardiaque  a  été 
primitive,  celle  du  plexus  brachial  a  été  secondaire  à  la  première  • 
mais  elle  a  joué  également  son  rôle,  et  l'ébranlement  des  nerfs  du 
bras  produit  par  les  mouvements  du  membre  supérieur  a  suffi 
pour  se  propager  aux  nerfs  du  plexus  cardiaque  et  déterminer  des 
accès  pseudo-angineux  d'origine  névralgique. 

Vous  saisissez  l'intérêt  pratique  qui  s  attache  à  tous  ces  faits 
et  vous  comprenez  que  dans  les  cas  de  pseudo-angines  névralgiques 
consécutives  à  un  état  douloureux  des  nerfs  du  bras,  la  théraL- 
ique  en  s  adressant  à  ce  dernier  peut  taire  disparaître  à  la  fois 
la  névralgie  brachiale  et  les  accès  angineux. 
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Vous  comprenez  encore  pourquoi  et  comment  l'angine  do  poi- 
trine vraie  peut  se  compliquer  d'angine  fausse.  Je  m'explique- 
Un  anguleux  est  atteint  d'aortite  subaiguô;  ces  accès  sont  dus 
bien  certainement  à  l'ischémie  du  myocarde  par  suite  d'un  rétré- 
cissement ou  d'une  oblitération  des  coronaires.  Mais  Je  travail 
phlegmasiquc  de  l'aorte  se  propage  aux  tissus  ou  aux  organes 
voisins,  principalement  aux  nerfs  du  plexus  cardiaque  et  au 
nerf  phrénique,  de  sorte  que  vous  avez  affaire  à  une  sténocardie 
mixte  résultant,  d'une  part  de  la  sténose  coronaire  (angine  vraie, 
artérielle)  et  d'une  autre  part  de  la  névrite  vago-phrénique  (an- 
gine fausse,  nerveuse).  Dans  ces  conditions,  les  mouvements  du 
bras  gauche,  et  même  ceux  du  bras  droit  peuvent  retentir  sur  le 
plexus  cardiaque  et  produire  des  accès  pseudo-angineux;  de 
même  aussi,  la  pression  sur  les  points  douloureux  du  nerf  phré- 
nique est  encore  capable  de  déterminer  les  mêmes  effets. 

Je  me  rappelle  un  malade1  atteint  d'angine  vraie  :  les  accès 
étaient  classiques  et  survenaient  toujours  sous  l'influence  des 
efforts  ou  de  la  marche  ;  mais  il  en  existait  d'autres  d'une  nature 
tout  à  fait  différente,  que  je  faisais  [naître  pour  ainsi  dire  à  vo- 
lonté par  la  pression  un  peu  forte  exercée  sur  les  points  doulou- 
reux du  nerf  phrénique  gauche  atteint  de  névralgie,  ou  plu- 
tôt de  névrite.  Un  jour,  j'applique  deux  cautères  vers  la  partie 
interne  du  troisième  et  du  quatrième  espace  intercostal  gauche 
sur  le  trajet  du  nerf  diaphragma  tique.  L'irritation  douloureuse  de 
ce  dernier  retentit  sur  le  plexus  cardiaque  et  détermina  en  ma 
présence  des  crises  pseudo-angineuses  assez  violentes. 

Traitement.  —  Cet  exemple  ne-doit  pas  être  l'indice  d'une  contre- 
indication  pour  l'emploi  delà  révulsion;  mais  il  vous  démontre 
que  celle-ci  doit  être  superficielle  et  non  profonde,  et  que  dans 
certains  cas  elle  doit  être  modérément  pratiquée  sur  le  trajet  des 
aerfs  douloureux.  Du  reste,  comme  je  vous  le  démontrerai  plus 
tard,  dans  la  médication  de  l'angine  vraie,  il  ne  faut  pas  se  borner 
seulement  au  traitement  de  la  lésion  ou  de  la  sténose  artérielle, 
il  faut  encore  chercher  à  supprimer  tous  les  réflexes,  périphé- 
riques ou  viscéraux,  dont  l'excitation  est  capable  d'entretenir  un 
état  douloureux  du  plexus  cardiaque.  C'est  ainsi  que  vous  verrez 


1  Ous.  CCLXXIV. 
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certaines  de  ces  douleurs  calmées  par  l'application  de  révulsifs 
superficiels  sur  la  paroi  préaortique;  c'est  encore  ainsi  que  vous 
pourrez,  d'une  manière  indirecte,  en  combattant  l'état  dyspeptique 
d'un  angineux  vrai,  déterminer  une  diminution  de  nombre  et 
d'intensité  de  ses  crises. 

Mais,  dans  les  cas  où  la  pseudo-angine  névralgique  réflexe 
existe  à  l'état  isolé,  vous  devrez  la  combattre  par  des  applications 
révulsives  sur  le  trajet  des  nerfs  périphériques,  primitivement 
névralgiés  (vésicatoires,  teinture  d'iode,  pointes  de  feu,  pulvé- 
risations de  chlorure  de  méthyle,  etc.)  par  l'application  de  cou- 
rants continus,  par  les  médicaments  antinévralgiques  ou  dolori- 
fuges  (antipyrine  parla  voie  gastrique  ou  sous-cutanée,  quinine, 
aconiline  etc.).  11  ne  faut  pas  oublier,  en  un  mot,  que  la  meil- 
leure manière  de  combattre  une  pseudo-angine  névralgique 
d'origine  réflexe,  ce  n'est  pas  de  s'adresser  au  plexus  cardiaque, 
du  reste  peu  accessible  à  nos  moyens  d'action,  mais  plutôt 
d'agir  sur  les  nerfs  périphériques,  parce  que  leur  état  douloureux 
est  la  cause  première  de  certaines  attaques  pseudo-angineuses. 
En  un  mot,  il  faut  faire  ici,  comme  toujours,  de  la  thérapeutique 
pathogénique.  Par  exemple,  une  névralgie  brachiale  est  le  point 
de  départ  d'une  névralgie  cardiaque?  Guérissez  la  première 
pour  triompher  de  la  seconde. 

Pour  bien  vous  faire  comprendre  les  différences  essentielles 
qui  séparent  l'angine  vraie  des  angines  névralgiques  réflexes,  je 
vous  présente  ce  diagnostic  sous  forme  de  tableau  : 


Angine  de  poitrine  vraie 

Affection  artérielle. 
Symptômes  :  Provocation  des  accès 
par  la  marche,  l'effort,  etc. 


Pas  de  douleurs  provoquées  à  la 
pression. 

Pronostic  grave.  Mort  fréquente. 

Traitement  :  iodure,  trinitrinc, 
«n  résumé,  médication  artérielle. 


Pseudo-angine  de  poitrine 
névralgique  réflexe. 

Affection  nerveuse. 

Symptômes:  Accès  spontanés  par 
fois,  mais  souvent  provoqués  par  les 
mouvements  du  bras  gauche,  par  la 
pression  sur  les  nerfs  douloureux. 

Douleurs  provoquées  à  la  pression 
des  nerfs  douloureux. 

Pronostic  bénin;  ne  se  termine 
jamais  par  la  mort. 

Traitement  :  révulsifs,  calmants, 
anti-névralgiques,  etc.  En  résumé, 
médication  nerveuse  ou  anti-névral- 
gique. 
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B.  -  Pseudo-angines  réflexes  d'origine  viscérale.  -L'aiWrm 
de  poitrine  n  est  pas  seulement  consécutive  à  l'irritation  des  nerfs 
périphériques;  elle  peut  résulter  encore  de  l'irritation  des  nerfs 
viscéraux.  Or,  de  cette  nouvelle  catégorie  d'angines  réflexe,  les 
plus  importantes  et  les  moins  contestables  sont  celles  qui  ont  leur 
source  dans  un  trouble  des  fonctions  digestives 

Q  y  a  longtemps  déjà,  les  auteurs  anciens,  et  parmi  eux 
Heberden,  Wichmann  et  Butter,  avaient  remarqué  la  provoca- 
tion fréquente  des  accès  angineux  par  le  travail  digestif  ,, 
Macque  en  avait  môme  relaté  cette  parole  d'un  de  ses  malade,  ■ 
«  Je  me  porterais  bien,  disait-il,  si  je  ne  mangeais  pas  » 

En  1808,  Ullersperger  signalait  un  certain  nombre  de  cas 
dangor  pectons  consécutifs  à  des  affections  abdominale-  puis 
Brera  et  Averardi  avaient  remarqué  certaines  relations  'entre 
1  angine  de  poitrine  et  l'hypertrophie  du  foie.  Les  faits  auxquels 
ces  différents  auteurs  faisaient  allusion  n'étaient  pas  du  même 
ordre  que  ceux  dont  je  veux  vous  entretenir. 

Puis  vinrent  J.  Franck  et  Desportes,  qui  reconnurent  l'existence- 
d'une  certaine  relation  entre  l'estomac  et  le  cœur. 

Enfin,  vers  1821,  Reeder  s'exprimait  en  ces  termes  au  sujet 
des  accidents  cardiaques  produits  par  les  troubles  fonctionnels 
ou  autres  de  l'estomac  :  «  L'indigestion,  qu'elle  vienne  d'une  af- 
fection de  restomac  primitive  ou  consécutive  à  d'autres  maladies 
du  foie  ou  des  autres  viscères  de  l'abdomen,  ou  même  du  pelvis, 
amène  fréquemment  une  douleur  plus  ou  moins  aiguë  dans  la 
région  du  cœur,  s'étendant  parfois  jusqu'à  l'épaule  ou  à  l'avant- 
bras  gauche.  Les  palpitations  et  les  irrégularités  l'accompagnent 
quelquefois.  Une  douleur  sympathique  peut  affecter  la  région  du 
cœur,  quand  quelques-uns  des  viscères  abdominaux  ou  pelviens 
sont  malades  et  sans  que  l'estomac  soit  aucunement  atteint,  ou 
du  moins  pas  assez  pour  supposer  que  ce  soit  par  l 'intermédiaire 
de  cet  organe;  dans  ce  cas,  la  douleur  doit  être  considérée  comme 
dépendante  d'une  sympathie  directe  entre  l'organe  malade  et  le 
cœur.  Cette  occurrence  doit  être  tenue  comme  rare  en  compa- 
raison des  autres  cas.  » 

Vous  voyez  que  l'auteur  anglais  parle  vaguement  de  «  douleur 
au  cœur  »  consécutive  aux  troubles  gastriques,  mais  qu'il  ne 
prononce  pas  une  fois,  à  ce  sujet,  le  terme  d'angorpectoris.  C'est, 
beaucoup  plus  tard,  dans  la  thèse  de  Capelle  qu'on  put  lire  l'obser- 
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vation  d'un  malade  dont  les  accès  d'angor  diminuèrent  avec 
l'amélioration  des  troubles  digestifs;  et  à  une  époque  plus  rap- 
prochée de  nous,  Handfield  Jones  cite  un  cas  «  d'association  de 
troubles  cardiaques  et  gastriques  »  caractérisé  par  des  palpita- 
tions et  des  phénomènes  angineux, 

En  tout  cas,  pour  expliquer  la  production  d'accès  angineux, 
sous  l'influence  des  troubles  digestifs,  on  a  édifié  trois  théories  : 
une  théorie  mécanique,  une  théorie  humorale  et  une  théorie 
réflexe.  Je  vais  discuter  les  deux  premières  pour  les  rejeter,  car 
la  seule  vraie  est  la  théorie  réflexe. 

a)  .  Voici  d'abord  la  théorie  mécanique  :  elle  prétend  trouver 
la  raison  de  ces  phénomènes  dans  la  gêne  mécanique  du  cœur 
produite  par  l'augmentation  de  volume  des  principaux  organes 
abdominaux  (distension  de  l'estomac  ou  hypertrophie  du  foie). 

Sur  quelles  bases  a-t-on  voulu  étayer  cette  théorie9  On  a  dit 
que  dans  certaines  affections  de  l'estomac,  il  existe  de  la  dyspnée, 
des  palpitations,  des  tendances  syncopales  après  chaque  repas. 
Mais  cette  hypothèse  ne  mérite  pas  une  longue  réfutation  :  en 
effet,  si  l'existence  de  la  dyspnée  et  des  palpitations  est  incon- 
testable chez  certains  dyspeptiques,  ces  accidents  ne  constituent 
pas  encore  une  angine  de  poitrine,  ils  ne  sont  pas  proportion- 
nels dans  tous  les  cas  à  la  plénitude,  à  la  dilatation  de  l'estomac, 
ou  encore  à  la  quantité  d'aliments  ingérés.  La  preuve,  c'est  que 
l'absorption  d'une  seule  cuillerée  de  bouillon  ou  de  liquide  est 
capable  de  produire,  chez  certains  dyspeptiques,  des  accidents 
respiratoires  et  cardiaques.  D'autre  part,  on  a  observé  des  ma- 
lades qui  faisaient  cesser  leurs  accès  en  prenant  quelques  ali- 
ments. Voilà  donc  des  faits  suffisants  pour  juger  la  valeur  de 
cette  théorie  mécanique,  et  passer  condamnation  sur  elle. 

b)  .  La  théorie  humorale  n'est  pas  mieux  démontrée,  malgré  les 
raisons  que  Murchison  a  fait  valoir  en  sa  faveur.  D'après  cet 
observateur,  les  accidents  cardiaques  des  maladies  du  foie  et  de 
l'estomac  sont  dus  à  l'irritation  du  nerf  pneumogastrique  par  des 
substances  toxiques  résultant  des  déchets  organiques  résiduaires 
de  la  nutrition  interstitielle,  déchets  ayant  échappé  à  l'action  de 
la  dépuration  hépatique.  De  plus,  par  sa  persistance,  cet  état 
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morbide  du  sang  aurait  pour  conséquence  la  dégénération  de  la 
ibrecardmqu^ 

lu  bile  exerce  sur  la  fibre  cardiaque,  l'état  parétique  du  mvocad/ 
que  les  injections  de  bile  provoquent  dans  le  Zg  dapr  . 
expériences  de  Kleinpeter.  Mais  cette  théorie  est  erroné  parce 
•quelle  ne  rend  pas  compte  des  phénomènes  observés  (ac^e  ua 
ion  du  second  bruit  pulmonaire,  etc.),  parce  qu  elle  n'expl  p" 
la  production  subite  ou  rapide  des  accidents  cardiaques  oL Z 

fiuuid  m  aFèS  /  ingeSti°n  St°maCaIe  dG  q-lquesqcuillerées  de 
liquide  par  exemple,  et  aussi  parce  que  1  ictère  n'est  jamais  lm- 

^édKure  obligé  entre  la  maladie  du  foie  et  les  accidents 

c).  Les  deux  premières  théories  étant  mises  hors  de  cause,  il 
faut  admettre  la  théorie  réflexe.  Le  raisonnement  y  conduit  et 
les  observations  la  confirment.  Commençons  d  abord  par  le.  ob- 
servations : 

Dès  1854,  Stokes  admettait  le  retentissement  par  voie  nerveuse 
<des  atlections  gastro-hépatiques  sur  le  cœur. 
_  Il  cite  d'abord  le  fait  d'une  malade  1  qui  éprouvait  depuis  plu- 
sieurs années  «  des  palpitations  violentes  et  extraordinaires  re- 
tenant sous  forme  d'accès  très  prolongés.  »  Pendant  ces  accès 
le  cœur  était  en  proie  à  une  excitation  violente,  ses  battements 
très  irréguliers,  s'accompagnaient  d'un  bruit  de  souffle  fort  se 
rapprochant  du  bruit  de  râpe.  On  la  croyait  atteinte  d'une  affec- 
tion valvulaire,  et  cependant,  durant  les  périodes  d'accalmie 
toute  trace  de  bruit  morbide  disparaissait  au  cœur.  Or,  la  malade 
avait  trouvé  un  moyen  de  se  guérir:  il  consistait  en  un  émétique 
pris  au  moment  des  accès.  Bientôt  ceux-ci  disparurent  pour  ne 
jamais  plus  revenir.  —  Stokes  rapporte  encore  une  observation 
absolument  semblable,  et  revenant  plus  loin  sur  ces  accidents, 
il  paraît  adopter  une  théorie  mixte  qu'il  formule  en  ces  termes  : 
«  Dans  l'appréciation  de  ces  faits,  il  est  difficile  de  séparer  les 
palpitations  dues  à  un  état  sympathique  de  l'estomac,  de  celles 
qui  sont  produites  par  certains  ingesta  toxiques,  agissant  sur  le 
•système  nerveux,  tels  que  le  thé,  le  tabac,  les  boissons  alcoo- 
liques, etc.  » 


*  Slokes.  Loc.  cil.,  p.  16i  et  525.  —  Obs.CCLXXV. 
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Les  accidents  cardio-pulmonaires  consécutifs  aux  maladies  des 
voies  digestives,  à  celles  de  l'estomac  pour  Potain,  et  de  l'intestin 
pour  Teissier,  peuvent  affecter  trois  formes  : 

1°  Tantôt,  ce  sont  des  palpitations,  des  faux  pas  du  cœur,  de 
L'arythmie,  avec  gêne  ou  anxiété  précordiale,  et  môme  avec  des 
irradiations  dans  le  membre  supérieur  gauche  (forme  cardiaque)  ; 

2°  Tantôt,  les  accidents  prennent  le  type  pulmonaire ,  les  ma- 
lades éprouvant  des  accès  d'oppression,  de  dyspnée  ou  d'orthop- 
oée  avec  ou  sans  phénomènes  cardiaques.  Le  plus  souvent  aussi, 
on  observe  la  dilatation  des  cavités  droites  du  cœur,  l'accentuation 
du  deuxième  bruit  pulmonaire,  un  léger  souffle  tricuspidien  et 
un  bruit  de  galop  droit  que  Ton  doit  opposer  au  bruit  de  galop 
gauche  des  affections  rénales; 

3° Enfin,  au  lieu  de  prendre  ces  apparences  pinson  moins  tumul- 
tueuses, ces  phénomènes  sont  nets,  prennenl  une  forme  fruste, 
qui  peut  parfois  échapper  à  L'attention  du  médecin.  Les  malades 
lie  se  plaignent,  en  effet,  que  d'une  faible  anhélation  avec  palpita- 
tions et  un  léger  sentiment  d'anxiété  précordiale  (forme  cardio- 
pidmonaire).  Dans  tous  1rs  cas,  il  faul  savoir  démêler  au  milieu 
•  le  ions  ces  accidents,  ceux  gui  appartiennent  au  syndrome  an- 
gineux,  et  ceux  qui  n'eu  font  pas  partie. 

Patiiogéme.  —  Pour  expliquer  la  pathogénie  .le  tous  ces  acci- 
dents, il  faut  d'abord  tenir  compte  d'un  lait  important  qui  domine 
toute  cette  symptomatologie  :  je  veux  parler  de  l'exagération  de 
la  tension  vasculaire  dans  le  cœur  droit,  laquelle  s.'  traduit  par 
l'accentuation  du  deuxième  bruit  a  -anche  du  sternum,  c'est-à- 
dire  au  niveau  même  de  l'artère  pulmonaire.  Le  ventricule 
droit  se  laisse  distendre  et  se  dilate,  parce  qu'il  doit  vaincre  un 
obstacle  constitué  par  la  contracture  réflexe  des  capillaires  du 
Poumon,  la  principale  cause  instrumentale  de  l'hypertension  san- 
guine dans  le  système  de  la  petite  circulation.  La  dyspnée  n'a 
donc  pas  lieu  par  défaut  d'air,  mais  par  manque  de  sang,  elle 
survienl  par  un  mécanisme  à  peu  près  analogue  à  celui  qui 
Caractérise  la  dyspnée  «le  l'embolie  pulmonaire. 

En  regard  des  preuves  cliniques  qui  démontrent  l'existence 
d  une  hypertension  sanguine  dans  le  reseau  de  la  petite  circula- 
"oni  11  1,1111  placer  les  preuves  expérimentales: 

Morel  et  Arloing,  après  avoir  mis  le  cœur  à  nu,  chez  un  âni- 
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mal  trachéolomisé  ol  rMir-n-;^   a  p 

«on  aliène,  oX^Tvl^SZ  ^ 
tension  sanguine  £  p^e^  "  ^  *  ^ 

deuxième  bruit  pulmonaire  Une  ac<*^tion  * 

En  1878  et  1879    Franck  ™ 
cutanées  douloureui  eTZ  i     »  P     qUMt  des  excitatîoni 
pareiis  enreSstreurs  llt^    T  C°mpte  au  mo-ven  lJ"s  «P- 

£e~~^ 

pïïsts  a  étéma=ist^  expiée  ParM  s: 

foie  lt  r-  ,     -e'  T  PeUUV0ir  SOnP°int  de  départ  dans  le 
foie  dans  1  mtestm,  plus  souvent  dans  l'estomac,  détermine  une 
contacta,  exagérée  des  vaisseaux  pulmonaires  t  une  élévation 
de  tensmn  dans  ces  vaisseaux,  d'où  un  certain  obstacle  dTs  ," 
cTviS    n    U  °œUr  dr0i'  6t  U"e  dilatation  consécutive  K 
Il  est  probable  dès  lors,  que  c'est  l'état  du  muscle  cardiaque  qui 
dm  être  incriminé  dans  les  attaques  de  pseudo-angine  d'origine 
gastrique.  «  En  effet,  dit  Barié,  par  suite  de  la  distension  de 
ses  cavUes  le  cœur  droit  a  perdu  sa  tonicité  physiologique  et 
résxste  ma  à  1  ondée  sanguine  qui  lui  arrive  de  l'oreillette- 
u  autre  part,  sa  force  de  contraction  est  amoindrie,  et  l'obstach 
qu il  rencontre  dans  l'artère  pulmonaire,  plus  grand;  il  en 
resuite  des  perturbations  profondes  dans  l'activité  fonctionnelle  du 
cœur  droit,  et  pour  peu  que  les  causes  premières  de  dilatation 
persistent  ou  s'aggravent,  cet  état  de  souffrance  ne  tarde  pu-  à 
reagir  sur  le  cœur  gauche  lui-même  '.  » 


'  Daric.  Loc.  cil.,  p.  125. 
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Il  esi  juste  d'ajouter  que  les  maladies  de  l'estomac  peuvent 
retentir  sur  le  cœur,  non  seulement  par  l'intermédiaire  do  la 
circulation,  mais  aussi  par  le  fait  de  l'innervation  commune  de 
ces  deux  organes.  J'ai  insisté  sur  cette  pathogénie,,  à  pro- 
pos d'une  angine  de  poitrine  qui  démontre  de  la  façon  la  plus 
formelle  l'importance  des  synergies  morbides  du  pneumogas- 
trique*. »  Avant  moi,  Anstie  avait  compris  ainsi  la  question  t 
lorsqu'il  attirail  l'attention  sur  les  relations  pathologiques  etthéra- 
[H  iiliques  de  l'asthme,  de  l'angine  de  poitrine  et  de  la  gastralgie2. 
De  son  côté,  Habershon 3  jetait,  quelques  années  plus  tard,  les 
bases  de  la  pathologie  du  nerf  pneumogastrique,  en  émettant  les 
propositions  suivantes  : 

1°  Les  altérations  du  nerf  vague,  à  son  origine,  peuvent  fournir 
des  symptômes  d'irritation  dans  un  quelconque  des  organes 
innervés  par  le  même  nerf; 

2°  L'irritation  dans  un  groupe  de  branches  périphériques  peut 
produire  des  troubles  dans  une  quelconque  des  régions  inner- 
vées par  le  nerf  ou  dans  le  tronc  nerveux  lui-même; 

3°  Les  symptômes  d'irritation  nerveuse  peuvent  alterner  de 
telle  sorte  que  les  troubles  des  diverses  régions  innervées  par  le 
même  nerf  vague  se  succèdent  à  des  intervalles  plus  ou  moins 
éloignés. 

ÉTioLociE.  —  Vous  connaissez  l'existence  du  retentissement  car- 
diaque des  affections  gastro-intestinales  et  son  explication  patho- 
génique;  il  importe  maintenant  d'étudier  ses  causes. 

En  un  mot,  dans  quelles  affections  du  tube  digestif,  tous  ces  trou- 
bles fonctionnels  doivent-ils  survenir  ?  Dans  les  affections  graves 
du  tube  digestif,  allez-vous  dire?  Bien  au  contraire,  ils  accom- 
pagnent les  maladies  les  plus  légères.  Or,  ce  fait  ne  doit  point 
vous  étonner,  si  vous  comparez  ces  phénomènes  morbides  avec 
ceux  qu  on  observe  dans  d'autres  organes.  Une  goutte  d'eau 
qu  on  avale  de  travers  et  qui  pénètre  à  l'entrée  du  larynx  pro- 
voque de  violents  efforts  de  toux,  et  parfois  une  dyspnée  intense, 
tandis  quune  ulcération  profonde  de  cet  organe  ne  détermine 

*  Loc.  cit.  {Union  med.,  1879,  p.  H3,  et  1883,  p.  971.) 

*  Anstie,  Brit.,  med.  Journ.,  1872. 
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que  rarement  les  mêmes  phénomènes  réaction,,,!,  i.  r  • 
vers  intestinaux  donnent  lieu  à  des  ,nanir  .  ,  ,'  '  ' 

nent  surtout  dans  les  cas  les  moins  grave!,  Z ie loZTl 
dyspepsie;  un  simple  catarrhe  gastrique  neut  en  é  1 
■occasionnelle,  tandis  qu'un  causer  Z  JlZ  Ty^ 
poursuivent  silencieusement  leur  cours  san  T"* 
bontés  manifestation,  On  ^^IJ^Zj  Z 
b.de  s  est  concentrée  sur  l'estomac  et  sur  la  lésion  a„a  ,„ 

loi  de  na  hlr        f1"^  Ces  Phé~es  dépend,,,, 

loi  de  pa  holog  e  générale  que  vous  m'entendez  souvent  répéter  ,. 

CelLneJUoduICfSemer  f°"mUléC  P"  :  «  2ta 

exalt  n t  ,  fl  TP i-8  tr°UblCS  fonction™^  des  organes 
exaltent  les  réflexes,  tandis  que  les  lésions  organiques  plus  ou 

.noms  profondes  les  suppriment.  C'est  ainsi  qu'un  ^00^ 

prouvera  du  côté  du  cerveau  et  du  cœur  des  accidents  que  vous 

S:z:rumtae  degré  chez  - ^  «  - 

ser^Wfr  T  °hiTi0D  qUC  V°US  n'°ublierez  Pas  de  m'»dres- 
ser  .  lous  es  dyspeptiques  n'éprouvent  pas  les  mêmes  manifes- 
tations reactionnelles  ;  pourquoi  les  observe-t-on  chez  les  Z  e. 
pas  chez  d'antres?  La  réponse  à  cette  question  est  aisée  c'es 
sans  doute  affaire  de  maladie,  mais  c'est  plutôt  affaire  de  malade 
et  de  réflectivité  nerveuse.  En  un  mot,  c'est  une  question  de  pré- 
d.spos.tion  individuelle.   Celle-ci  trouve  surtout  son  élémenl 
dans  un  état  d'impressionnabilité  du  système  nerveux:  aussi 
tes  femmes  sont-elles  plus  exposées  que  les  hommes  (28  obsern 
valions  chez  les  femmes  contre  19  chez  les  hommes),  à  cette  sorte* 
d  accidents.  Chez  elles,  les  causes  prédisposantes  le  plus  fré- 
quemment en  jeu,  sont  l'état  névropathique,  la  chlorose.  IWé-j 
nc.sme,  etc.  (Barié).  C'est  là,  sans  doute,  selon  moi,  une  ieé 
raisons  pour  lesquelles  la  pseudo-angine  de  poitrine  d'origine 
gastro-intestinale  prend  souvent  des  caractères  mixtes:  il  „, 
résulte  qu'il  est  souvent  malaisé  de  démêler  ce  qui  appartient  à 
la  neurasthénie  ou  à  l'état  gastrique. 


PSEUDO-ANGINES  RÉFLEXES  «I 

Caractères  cliniques.  —  Cette  pseudo-angine  gastro-intestinale 
présente  des  caractères  cliniques  qui  nous  permettront  de  La 
reconnaître  facilement  : 

a)  .  Elle  s'observe  à  tout  âge,  aussi  Lien  dans  l'un  que  dans 
L'autre  sexe,  mais  plus  souvent  chez  la  femme  que  chez  l'homme; 

b)  .  Les  accès  sont  moins  violents  que  dans  L'angine  de  poi- 
trine vraie,  mais  leur  durée  est  plus  longue,  puisqu'elle  peul 
atteindre  une  demi-heure  à  une  heure  au  plus.  Us  surviennenl 
le  plus  souvent  après  les  repas,  pendant  Le  travail  de  la  diges- 
tion, quelquefois  immédiatement  après  L'ingestion  de  quelques 
parcelles  alimentaires; 

c)  .  La  douleur  existe  au-devant  du  cœur,  el  qod  sous  le  ster- 
num, elle  est  précordiale  el  non  sous-sternale  ;  elle  présente 
moins  fréquemment  que  dans  l'angine  vraie  îles  irradiations  vers 
les  membres  supérieurs;  elle  consiste  dans  une  sensation  de  plé- 
nitude de  la  poitrine,  plutôt  que  dans  celle  d'étreinte  e1  de  com- 
pression ; 

d)  .  L'anginede  poitrine  vraie  n'est  pas  alliée  à  des  phénomènes 
respiratoires  ou  dyspnéiques,  el  lorsqu'elle  survient  après  les 
repas,  elle  se  reconnaît  toujours  par  son  siège  franchemenl  sous- 
sternal,  par  ses  douleurs  plus  angoissantes,  par  ses  irradiations 
plus  précises,  par  l'existence  concomitante  d'accès  provoqués  par 
Les  efforts  el  la  marche.  —  La  pseudo-angine  de  poitrine  des  dys- 
peptiques qui  survient  Je  plus  souvent  après  les  repas  et  sous 
leur  influence,  se  manifeste  d'abord  par  une  certaine  anhélation, 
un  état  d'oppression  variable,  une  sensation  pénible  au  niveau  de 
L'épigastre,  accidents  auxquels  viennent  s'ajouter  la  douleur  pré- 
cordiale, le  refroidissement  des  extrémités,  la  petitesse  du  pouls, 
un  état  lipothymique  plus  ou  moins  marqué,  et  une  douleur  vague 
ou  confuse  dans  tonte  la  région  cardiaque.  Cette  forme  d'angor  est 
donc  caractérisée  parla  production  presque  simultanée  d'acci- 
dents pulmonaires  et  cardiaques,  par  l'existence  d'une  sorte  de 
dyspnée  ou  d'anhélation  qui  accompagne  presque  toujours  ces 
accès; 

e)  .  Presque  toujours,  on  observe,  en  même  temps,  les  signes 
d'un  retentissement  de  L'affection  gastrique  sur  le  cœur  (palpita- 
tions, intermittences,  lipothymies,  syncopes,  symptômes  asysto- 
liques,  augmentation  de  La  i milité  précordiale  surtout  dans  le 
sens  transversal,  existence  d'un  bruit  de  galop  droit  et  d'une 
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insuffisance  tricuspidiemne  plus  ou  moins  durable,  accentuation 
du  second  bruil  pulmonaire,  etc.); 

/).  Dans  les  attaques  pscudo-angineuses  même  les  plus  sévères, 
la  guérison  est  la  règle,  et  la  mort  est  extrêmement  rare,  ce  qui 
est  le  contraire  pour  l'angine  vraie. 

Le  diagnostic  avec  cette  dernière  maladie  est  donc  relative- 
Facile.  Mais  plusieurs  cas  peuvent  se  présenter  : 

1°  La  douleur  de  l'angine  de  poitrine  vraie,  par  sa  prédomi- 
nance au  creux  épigastrique  au  niveau  de  l'appendice  xyphoïdien, 
peut  simuler  une  affection  stomacale.  C'est  cette  forme  angineuse 
que  j'ai  décrite  sous  le  nom  à'angine  de  poitrine  vraie  pseudo- 
çastralgique,  à  siège  épigastrique.  Je  vous  renvoie  pour  ce 
diagnostic,  aux  détails  dans  lesquels  je  suis  entré  dans  une  de 
mes  leçons  précédentes1.  Qu'il  me  suffise  de  vous  rappeler  que 
le  siège  de  la  douleur  peut  être  à  la  région  «le  I  estomac,  mais 
que  la  cause  ne  réside  pas  dans  cet  organe,  et  vous  en  avez  la 
preuve  dans  la  provocation  des  accès  par  la  marche  ouïes  effort-. 

2°  Les  accès  de  l'angine  vraie  peuvent  survenir  à  l'occasion 
d'un  repas  et  surtout  du  repas  du  soir,  et  vous  commettriez  une 
o-rave  erreur  de  diagnostic  en  les  attribuant  à  un  trouble  de- 
fonctions  digestives  ;  car  ici,  l'ingestion  alimentaire  n  a  joue  que 
le  rôle  de  cause  occasionnelle,  très  probablement  en  augmentant 
la  tension  artérielle,  comme  lorsqu'il  s'agit  d'un  effort,  dune 
marche  précipitée  ou  contre  le  vent.  Dans  la  description  symp- 
tomatique  de  l'accès  d'angine  vraie,  vous  vous  rappelez  que  j  ai 
cité  des  cas  où  celui-ci  survenait  non  seulement  sous  la  seule 
influence  du  travail  digestif,  mais  aussi  et  surtout  par  la  marche 
après  les  repas.  Du  reste,  comme  -toujours,  la  producUc m  habi- 
tuelle des  accès  par  les  efforts,  vous  permettra  d  établir  le  dia 
gnostic  de  sténocardie  coronaire; 

3°  Je  vous  ai  dit  que,  si  la  cause  occasionnelle  des  pseudo- 
anoin es  gastriques  est  due  au  travail  de  la  digestion,  leur  cause 
pXposalrésidail  souvent  dans  l'état  névropathe  du  sujet 
C'est  pour  cette  raison  que  vous  avez  souvent  affaire  à  des  cas 
mixtel  la  pseudo-angine  revêtant  à  la  fois  les  caractères  de 


«  Voyez  p.  369. 
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l'angor  des  neurasthéniques  el  des  dyspeptiques.  Si  vous  ae 
savez  pas  toujours  reconnaître  cette  association  symptomatique, 
la  faute  n'a  pas  une  grande  importance,  puisque  les  anginoïdes, 
qu'elles  soient  d'origine  névrosique  ou  névralgique,  se  terminent 
par  la  guérison.  Mais  il  n'en  est  pas  de  môme  des  cas  assez  fré- 
quents, où  fortuitement  l'angine  vraie  est  associée  à  des  troubles 
gastriques.  Voici  un  goutteux  :  de  par  sa  goutte,  il  est  dyspeptique 
et  atteint  d'artério-sclérose.  Celle-ci  siège  dans  les  artères  coro- 
naires, d'où  accès  d'angine  vraie.  Mais,  comme  ceux-ci  peuvent 
être  relativement  rares,  tandis  que  les   troubles  des  fondions 
digestives  sont  plus  fréquents,  survenant  après  chaque  ingestion 
alimentaire,  et  s'associant  parfois  aux  accès  angineux  qu'ils  pré- 
cèdent ou  suivent,  vous  pouvez,  en  raison  de  la  prédominance  de 
ces  derniers,  leur  accorder  une  importance  exagérée  en  mettant 
tous  les  accidents  sur  le  compte  de  l'estomac. 

A  ce  sujet,  je  vous  raconterai  le  fait  d'un  malade1  que  depuis 
deux  ans,  la  plupart  des  médecins  axaient  soigné  pour  une  simple 
dyspepsie.  Celle-ci  se  manifestait,  il  est  vrai,  par  des  éructations 
nombreuses  et  abondantes   après  les  repas,  par  des  renvois 
acides,  une  sensation  de  plénitude  stomacale  et  de  dyspnée. 
Mais,  on  n'avait  pas  remarqué  que  souvent,  non  seulement  lors- 
qu'il marchait  après  les  repas,  mais  lorsqu'il  gravissait  une  pente 
légèrement  rapide,  il  éprouvait  une  sensation  douloureuse  dan. 
ta  région  sternale  avec  irradiation  à  l'épaule  gauche,  el  que  cette 
Sensation  disparaissait  immédiatement  après  l'arrêt  de  la  marche 
•I  auscultai  le  malade,  je  trouvai  les  artère,  athéromateuses  les 
battements  du  cœur  ses  et  parcheminés,  le  premier  bruit  souf- 
I  anl  surtout  à  droite  du  sternum;  je  constatai  de  plus  l'existence 
d  une  légère  dilatation  de  l'aorte  reconnaissable  par  l'augmenta- 
tion de  la  matité  de  ce  vaisseau  et  l'élévation  des  artères  sous- 
clavières.  Dès  lors,  il  n'y  avait  plus  de  doute  :  il  s'agissait  d'un 
angineux  vrai  atteint  de  dyspepsie,  et  non  d'un  dyspeptique 
""nul  de  pseudo-angine.  Le  traitement  ioduré  en  amenant  assez 
promptement  une  grande  amélioration  dans  l'état  du  malade 
contribua  pour  sa  part  à  confirmer  le  diagnostic. 

Du  reste  pour  bien  préciser  les  termes  de  ce  dernier  je  les 
réunis  dans  le  tableau  suivant  :  5  J 

'Obs.  cclxxvj. 
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Angine  vraie. 

(d'origine  artérielle). 

Cause  anatomique  :  Rétrécissement 
ou  oblitération  des  artères  coro- 
naires par  coronarite  ou  aortite. 

Symptômes  :  Plus  fréquente  après 
quarante  ans  et  chez  L'homme. 

—  Durée  courte  des  accès  qui  sont 
provoqués  par  l'effort. 


—  Douleur  sous-sternale,  sous  forme 
de  compression  ou  d'étau,  le  plus 
souvent  isolée  d'autres  troubles 
respiratoires  ou  autres. 


—  Signes  d'artério-sclérose,  d'hy- 
pertension artérielle,  de  dilatation 
de  l'aorte.  Pas  d'asystolie.  Reten- 
tissement diastolique  de  l'aorte, 
siégeant  à  droite  du  sternum, 
au  foyer  aortique.  Parfois  bruit 
de  galop  gauche.  Augmentation 
de  la  matité  précordiale,  surtout 
dans  le  sens  vertical. 


—  Dans  l'angine  de  poitrine  vraie, 

pscudo-gastralgiquc,  à  siège  épi 
gastrique,  accès  provoqués  par  les 
efforts. 

—  Les  accès  surviennent  parfois 
après  le  repas  du  soir.  Le  fait  de 
la  provocation  habituelle  des  accès 
par  les  efforts,  établit  le  diagnostic. 
Dans  l'angine  vraie  compliquée 
de  troubles  dyspeptiques,  accès 
mixtes  présentant  à  la  fois  les 
caractères  de  la  sténocardie  vraie 

'  et  de  la  sténocardie  fausse. 

Pronostic.  Mort  très  fréquente. 

Traitement.    Médication  artérielle 
(iodure,  trinitrine). 


Pseudo-angine  réflexe. 

(d'origine   gastro-intestinale) . 

Cause  ANATOMIQUE,  Distension  des 
cavités  du  cœur,  consécutive  aux 
troubles  gastriques. 

Symptômes.  S'observe  à  tout  âge, 
peut-être  plus  souvent  chez  la 
femme. 

—  Longue  durée  des  accès,  non  pro- 
voqués par  la  marche  ou  l'effort, 
survenant  après  le  repas,  ou  sous 
l'influence  du  travail  digestif. 

—  Douleur  précordiale  et  non  sous- 
sternale,  avec  sensation  de  pléni- 
tude de  la  poitrine,  de  distension 
du  cœur,  avec  moins  d'irradiations 
aux  membres  supérieurs.  Douleur 
vague  et  confuse  de  la  région  car- 
diaque, s'accompagnant  souvent 
d'anhélation,  d'oppression  et  de 
dyspnée  avec  état  lipolhymique. 

—  Signes  de  dilatation  du  cœur 
droit  accompagnée  parfois  d'in- 
suffisance tricuspidienne,  d'aug- 
mentation dans  la  tension  du 
système  pulmonaire.  Attaques 
fréquentes  de  cardiectasie  et  d'a- 
systolie. Retentissement  diastoli- 
que de  l'artère  pulmonaire  siégeant 
à  gauche  du  sternum.  Parfois, 
bruit  de  galop  droit.  Augmenta- 
tion de  la  matité  précordiale,  sur- 
tout dans  le  sens  transversal. 

—  Dans  la  pseudo-angine  de  poi- 
trine d'origine  gastrique  avec 
douleurs  gastralgiques,  accès  non 
provoqués  par  les  efforts. 

—  Jamais  les  accès  ne  sont  pro- 
voqués par  les  efforts. 


Pronostic.  Mort  très  rare. 
Traitement.  Médication  antidyspep- 
tique, etc. 


PSEUDO-ANGINES  ftÉFIEXES  G2à 

Trl  rs[  1,1  diagnostic  de  la  pseudo-angine  d'origine  gastrique. 
Mais  parfois,  il  se  complique,  el  certains  malades  étant  à  la  fois 
neurasthéniques  el  arthritiques  par  exemple,  on  peul  voir  par- 
fois «les  cas  mixtes  où  la  pseudo-angine  est  à  la  fois  d'origine 
Qerveuse,  arthritique  él  gastrique.  En  voici  un  des  nombreux 
exemples  : 

I  >bs.  CGLXXVIL  —J'ai  été  consulté  pour  une  jeune  femme  atteinte 
d  accès  d  angor  pectoris,  et  au  sujet  de  laquelle  le  docteur  Saint-Ange 
(de  Toulouse),  son  médecin  habituel,  a  bien  voulu  m'adresser  les 
notes  suivantes  : 

«  Min°  S...  présente  des  accès  d'angine  de  poitrine  de  forme  variable, 
niais  qui  ne  constituent  qu'un  accident  secondaire  dans  l'affection  dont 
elle  est  atteinte.  Agée  de  vingt-six  ans,  née  d'un  père  arthritique, 
avant  un  oncle  qui  présente  des  accès  de  goutte  véritable,  cette  dame 
?  an  l?Ute  saJ*eune^e,  tourmentée  par  des  crises  gastralgi- 
etn ^  us  rebelt f^ment  conjurées,  puis  plus  fréquentes 

aua  re  Tns  *      ' W      *****  êT0SSesse'  ^  re™»te  a 

quatre  an  .  Depuis  deux  ans,  et  surtout  depuis  l'été  dernier,  les  acci- 

dan  dfsdoX68  S°nt  "TT  preSqUe  Pe™^  :  ils  onsistent 
r  ^":  V1Ves'  brulures  °«  élancements  provoqués  surtout 
pai  l  alimentation,  meteonsme,  vomissements,  et  il  est  arrivé  pen- 

rétiteluTl  6  f"^"  ?  de  janviei'        l'alimentation  a'été 

r'eS  ^  restreintes;  de  là  un  grand  amai- 
lr  ale  ,  M  ?■?  Perte  considérabIe  des  forces.  Cette  affection  gas- 
EST  f**^™^***^  sortes  de  moyens:  régime 
à  Vichy     8    St0maCa1'  P°Udre  de  viande>  hydrothérapie,  salon 

crileTd'an^nP  fîfv^  demier'  Cette  ^stvalgie  s'est  compliquée  de 
v olente  7ZitS.  CaraCtérisées  ^  «™  douleur  précordiale 
miquô  crta HoZ ?t  '/T  f"^011  de  ^striction,  état  lipothy- 
on  observé  £  î  dure%alteigQait  parfois  une  heure.  D'autres  fois, 
Sons ^CïnS^  :  d«avec  -spira: 
persiste  pendïn  mil  '  SU1Vie  d  Un  état  léthargique  qui 

les  yeuxTscml  1  IqUeS  7™^  et  pendant  IecIliel  la  malad'  ferme 

«-w^S*- out  en  conservant  la  notion  exacte  de  ce 

^^t^T^zfrT  r ntanôment' mais  bien 

Je  n'ai  iainaîs  cru  m  l!  fStl"n,des  ahme^^ême  les  plus  légers, 
table,  et  j;a    oûiours  Toi     §    t  de  Poitrine  tri- 

dents ca  diô-nuZnaire T  fT™  esiV™S™  de  ces  acci- 
fréquemment  r s  dou  urs  nXS  \m\e™lQ  des  crises,  il  existe 
iWflement  et  de «un ?tJn  "°  ^  -pIuS  0U  moiûs  vives>  d« 
trique.  -  Pou  -  com  iï         P  US  °U  moins  vioIentes  de  toux  gas- 

*£  chez  2 ^ffl  f   p^t'  r^0^^6'  ?  faUt  ^ 

>     a  pai  u  exiger,  a  diflerents  intervalles  une 
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sorte  d'alternance  avec  les  symptômes  gastriques  et  les  symptômes 
cardio-pulmonaires,  qui  d'autres  fois  se  réunissent.  De  même,  il  n'est 
pas  rare  de  voir  les  accidents  gastriques  s'amender  pour  faire  place 
à  des  accidents  d'entéralgïc  avec  excrétion  de  produits  pseudo-mem- 
braneux. » 

Cette  malade  que  j'avais  d'abord  vue  en  1882,  est  revenue  me  voir 
dans  le  courant  de  l'année  1887;  elle  venait  alors  de  la  ville  de  Niorl 
qu'elle  habitait  depuis  trois  ans  environ.  En  1882,  elle  avait  été  Hu- 
mes conseils  à  Bagnères-de-Bigorre,  et  pendant  deux  ans  les  crises 
pseudo-ang-ineuses  ont  complètement  disparu,  sous  l'influence  des 
eaux  et  d'un  traitement  dirigé  principalement  contre  son  état  gas- 
trique. 

Il  y  a  deux  ans,  d'autres  douleurs  sont  survenues  dans  la  région 
cardiaque  ;  mais  elles  ne  ressemblent  en  aucune  façon  aux  premières  : 
elles  surviennent  pendant  la  nuit,  jamais  après  les  repas,  et  sont  sou- 
vent consécutives  à  des  crises  de  névralgies  variéesqui  atteignent  tour 
à  tour  la  face,  l'épaule  et  le  coude  droit.  Il  n'y  a  plus  de  crises 
dyspnéiques,  et  les  accès  pseudo  -angïneux  prennent  parfois  les 
caractères  que  l'on  a  coutume  de  rencontrer  dans  l'hystérie;  d'autres 
fois,  ils  surviennent  sous  l'influence  du  froid  et  des  changements  de 
température,  comme  on  l'observe  chez  les  arthritiques.  Du  reste,  la 
malade  présente  une  insensibilité  de  l'épiglotte  très  accusée,  quelques 
plaques  d'anesthésie  dans  diverses  parties  du  corps,  et  de  plus  elle  est 
atteinte  de  cette  sorte  à'ataxie  thérapeutique  spéciale  aux  névro- 
pathes, en  vertu  de  laquelle  une  quantité  presque  infînitésinale  d'o- 
pium ou  de  colchique  produit  rapidement  des  accidents  toxiques  hors 
de  proportion  avec  la  dose  employée. 

Cette  malade  présente  encore  les  attributs  du  tempérament  arthri- 
tique puisqu'elle  est  migraineuse,  hémorrhoïdaire  et  qu'elle  a  de  la 
gravelle. —  Enfin,  je  constate  de  la  façon  la  plus  manifeste  l'exis- 
tence d'une  dilatation  légère  de  l'estomac. 

Comme  on  le  voit,  cette  observation  nous  démontre  l'existence  de 
plusieurs  causes  (état  dyspeptique,  neurasthénie,  arthritisme)  qui  ont 
certainement  agi  pour  donner  aux  attaques  de  pseudo-angine  une 
apparence  variée.  Les  fonctions digestives  sérieusement  troublées  chez 
cette  malade,  ont  eu  leur  retentissement  sur  le  cœur  et  ont  donné 
lieu  à  la  production  d'accès  angïneux  dont  les  caractères  cliniques 
étaient  ceux  que  nous  venons  de  décrire  dans  cette  leçon.  L'état  de 
l'estomac  s'améliora  sous  l'influence  du  traitement;  mais  le  cœur 
resta  troublé,  il  devint  un  locus  minoris  resùtentiœ  pour  la  neuras- 
thénie et  l'arthritisme  dont  cette  femme  était  atteinte,  et  ces  deux 
états  morbides  ont  imprimé  à  leur  tour  leur  cachet  tout  particulier 
à  de  nouvelles  crises  pseudo-angineuses. 

Pronostic.  —  La  pseudo -angine  réflexe  d'origine  gastro-intes- 
tinale ne  présente  pas  d'ordinaire  une  grande  gravité,  elle  ne  se 
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termine  pas  par  la  mort.  Gela  ne  veul  pas  dire  que  les  accès  ne 
puissent  pas  être  extrêmement  intenses;  parfois  même  ils  ont 
l'apparence  de  la  gravité,  et  celle  apparence  résulte  de  trois 
causes  :  de  l'intensité,  de  la  longue  durée  des  accès,  et  aussi  de 
l'immixtion  fréquente  d'accidents  étrangers  au  syndrome  sté- 
nocardique  (dyspnée  intense,  vomissements,  état  nauséeux,  etc.) 

Voici  une  observai  ion  intéressante  d'un  malade  atteint  de 
pseudo-angine  avec  les  apparences  de  la  gravité  : 

Obs.  CCLXXVIII.  —  M.  F...  de  S...,  âgé  de  trente-sept  ans,  m'est 
adressé  le  30  mai  1887,  par  M.  le  Dr  Bouehaud  (de  Lammelet,  près 
Lille),  lequel  m'a  transmis  sur  l'état  de  son  malade,  les  renseignements 
suivants  : 

«  Depuis  longtemps,  il  est  atteint  d'une  dyspepsie  flatulente,  et  il 
éprouve  en  outre,  de  temps  à  autre,  des  douleurs  vives  à  la  région 
précordiale.  Nous  avons  été  témoin,  il  y  a  dix  ou  quinze  jours,  d'une 
crise  qui  a  été  des  plus  graves,  et  comme  il  n'en  avait  jamais  eu.  Elle  a 
duré  quelques  heures.  Pendant  ce  temps,  on  a  pu  constater  un  état 
d'angoisse  extrême  avec  douleurs  augmentant  par  la  pression  à  la 
région  du  cœur  ;  le  pouls  était  très  faible,  presque  insensible,  irré- 
gulier, inégal;  la  face  et  les  extrémités  étaient  cyanosées,  la  peau 
couverte  de  sueurs,  et  à  l'auscultation  de  la  poitrine,  on  pouvait  enten- 
dre le  murmure  vésiculaire  sans  râles  d'aucune  sorte.  Mais,  au  niveau 
du  cœur,  il  était  difficile  de  percevoir  le  premier  bruit.  Cette  crise  a 
été  suivie  d'une  légère  élévation  de  la  température  et  d'un  abatte- 
ment profond  qui  a  duré  deux  ou  trois  jours.  Depuis  longtemps,  j'ai 
songé  à  l'existence  d'une  angine  de  poitrine  symptomatique  d'une 
affection  de  l'appareil  central  de  la  circulation,  et  le  traitement  a  été 
dirigé  dans  ce  sens...  » 

Je  vois  lemalade  le30  mail8S7,  et  jenote  dans  ses  antécédents  l'exis- 
tence d  unrhumatisme  articulaire  aiguà  l'âge  de  dix-neuf  ans,  rhuma- 
tisme qui  n  a  laissé  aucune  trace  du  côté  du  cœur;  à  l'auscultation  de 
est  organe,  je  ne  puis  constater  qu'une  légère  surdité  du  premier 
bruit;  mais  je  suis  immédiatement  frappé  par  l'intensité  de  retentis- 
sement diatoslique  de  V artère  pulmonaire  à  gauche  du  sternum  ■  il 
n  existe  aucun  bruit  de  souffle  et  pas  de  bruit  de  galop  ;  la  matité 
précordiale  est  augmentée  clans  le  sens  transversal,  mais  faiblement 
Le  murmure  vésiculaire  est  normal,  le  foie  présente  son  volume  habi- 
tuel et  n  es  pas  douloureux.  V estomac  est  notablement  dilaté  (cla- 
potement stomacal  des  plus  nets),  et  cependant  les  nodosités  phalan- 
giennes  sont  a  peine  marquées.  Le  malade  souffre  beaucoup  de  son 
estomac  :  après  le  repas,  émission  de  gaz  très  abondants,  douleurs  au 
creux  6pigaetnque.il  y  a  trois  ans  environ,  il  éprouva  pour  la 
première  fois,  une  crise  angineuse  caractérisée  par  la  sensation  d'un 
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étau,  d'une  sorte  de  compression  au  niveau  de  l'appendice  xyphoïde 
avec  douleur  remontant  au-devanl  du  sternum,  puis  irradiant  à 
1  épaule  et  au  bras  gauches.  Les  trois  premières  crises  sont  survenues 
à  trois  mois  de  distance,  elles  n'ont  été  provoquées  ni  par  l 'effort  ni 
par  la  marche  (le  malade  assure  même  qu'il  se  trouve  mieux  lorsqu'il 
marche),  elles  ont  apparu  trois  heures  après  le  repas,  pendant  la  nuit 
et  ont  eu  une  durée  d'environ  deux  heures.  La  quatrième  crise  qui  a 
été  la  dernière,  est  survenue,  sans  cause,  à  10  heures  du  matin  et 
ne  s'est  terminée  qu'à  quatre  heures  du  soir  ;  douleur  au-devant  du 
sternum  sans  irradiations,  avec  dyspnée,  et  symptômes  asphvxiques, 
menaces  de  syncope,  éructations  nombreuses,  etc. 

'En  m'appuyant  sur  les  troubles  gastriques,  sur  leur  retentissement 
cardiaque,  sur  l'existence  du  retentissement  diastolique  de  l'artère 
pulmonaire,  sur  la  nature  des  accès  non  provoqués  par  la  marche  ou 
par  l'eflort  et  accompagnés  d'accidents  étrangers  à  l'attaque  d'angine 
vraie  (dyspnée,  accidents  asphvxiques,  etc.);  en  m'appuyant  encore 
sur  la  longue  durée  des  accès  et  sur  leur  apparition  nocturne,  etc.,  je 
conclus  au  diagnostic  de  pseudo-angine  d'origine  gastrique,  et  j'af- 
firme la  guérison  prochaine  du  malade  par  un  traitement  dirigé  prin- 
cipalement contre  l'état  gastrique  :  hygiène  alimentaire,  régime  see, 
laitage,  gouttes  apéritives  et  acide  chlorhydrique  après  les  repas: 
Deux  ans  plus  tard,  le  Dr  Bouchaud  confirmait  le  diagnostic  et  le  pro- 
nostic par  une  lettre  d'où  j'extrai  le  passage  suivant  :  «  Le  malade 
va  bien;  il  n'a  pas  eu  de  grandes  crises  depuis  que  vous  l'avez  vu. 
et  l'état  de  ses  fonctions  digestives  s'est  amélioré.  » 

Traitement.  — D'après  les  détails  dans  lesquels  je  suis  entré  à 
propos  des  observations  précédentes,  vous  devez  déjà  savoir  que 
xi  médication  doit  s'adresser  surtout  à  la  cause  de  ces  accès 
pseudo-angineux,  c'est-à-dire  à  l'état  dyspeptique,  le  plus  souvenl 
entretenu  par  une  dilatation  de  l'estomac.  Vous  aurez  donc  alors 
à  prescrire  le  régime  sec  que  Chomel  avait  imaginé  dans  le  trai- 
tement de  la  «  dyspepsie  des  liquides  »,  que  Bouchard  a  bien 
formulé  en  le  complétant,  et  sur  lequel  j'ai  moi-môme  insiste  il 
\  a  plusieurs  années1.  En  voici  les  principales  indications^  : 

a).  Il  faut  surveiller  et  régler  le  régi  me  alimentaire,  en  se 
rappelant  toujours  ce  précepte  de  Chomel  :  «  Les  médicaments 


1  Henri  Huchard.  Du  régime  sec  dans  les  maladies  de  V estomac  et  principale- 
ment dans  la  dyspepsie  des  liquides  (Soc.  de  thérap.,  juillet  1881  et  Bull,  de 
thérapeutique.  30  août  1884,  p.  145.) 

s  H.  Huchard.  Comment  doit-on  soigner  la  dyspepsie  flalulcntc?  (Reçue  géné- 
rale de  clinique  cl  de  thérapeutique,  Journal  des  Praticiens,  1887.) 
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ne  guérissent  la  dyspepsie  que  rarement,  el  avec  le  concours  de 
l'hygiène.  »  G'esl  encore  lui  qui  a  si  bien  dit  :  «  On  digère 
autan I  avec  ses  jambes  qu'avec  son  estomac.  »  Donc,  vous  devez 
conseiller  à  vos  malades,  L'exercice  sous  toutes  ses  forme-,  el 
surtout  une  courte  promenade  après  les  repas. 

Ceux-ci  doivent  être  réguliers,  peu  répétés  (deux  ou  trois  lois 
par  jour),  régulièremenl  espacés  (sept  à  huil  heures  d'intervalle 
entre  le  déjeuner  ou  le  dîner). 

Il  faut  veiller  à  la  complète  cuisson  des  aliments;  manger  len- 
tement et  surtout  d'une  façon  modérée,  car  ou  se  nourrit  plus 
de  ce  que  l'on  digère  que  de  ce  que  l'on  ingère;  en  un  mot,  il 
faut  toujours,  pour  le  traitement  de  toutes  les  dyspepsies,  — 
qu'elles  soient  liées  ou  non  à  un  état  de  dilatation  gastrique,  — 
se  rappeler  qu'un  des  premiers  problèmes  à  résoudre  esl  celui- 
ci  :  Ingérer  le  plus  de  substances  nutritives  et  digestives  sous  le 
plus  petit  volume  possible. 

Combattre  la  constipation,  soit  par  un  régime  approprié,  soit 
par  l'usage  de  quelques  laxatifs,  en  donnant  la  préférence  aux 
poudres  purgatives  (par  exemple,  une  cuillerée  à  café  de  ma- 
gnésie et  de  crème  de  tartre  à  parties  égales,  une  pilule  de 
podophylline  à  3  centigrammes,  un  cachet  de  30  centigrammes 
de  cascara sagrada  à  prendre  le  soir,  ou 50  centigrammes  de  poudre 
de  rhubarbe  et  de  fleurs  de  soufre  au  commencemenl  du  repas, 
ou  encore  après  lerepascinq  à  six  pruneaux  laxatifs  que  je  fais 
préparer  en  faisant  bouillir  environ  250  grammes  de  pruneaux 
avec  2  ou  3  grammes  de  follicules  de  senô  renfermés  dans  un 
petit  sac  de  mousseline,  etc.). 

Boire  aux  repas,  peu  ci  souvent;  car,  selon  la  remarque  de 
Beau,  les  bonnes  digestions  sont  à  ceux  qui  boivent  peu  ;  il  faut, 
au  contraire,  éviter  de  boire  beaucoup  et  d'un  trait  de  grandes 
quantités  de  buissons  qui  dilatent  l'estomac  et  augmentent  son 
atonie.  S'abstenir  de  boissons  alcooliques,  fermentées,  sucrées  ou 
gazeuses,  de  vinrouge,  de  bières  fortes.  Donner  la  préférence  pour 
lesboissons  :au  vin  blanc  léger  dans  la  proportion  d'un  quart  pour 
trois  quarts  d'eau  d'Alel  ou  d'Evian  (source  Cachât),  ou  encore  àla 
bière  faible  additionne,,  d'eau,  ou  à  l'eau  aiguisée  d'une  cuillerée  à 
café  de  cognac.  Le  lait  ne  convienl  pas  à  tous  les  malades;  en 
tout  cas,  lorsqu'il  détermine  des  aigreurs,  des  flatulences  ou  une 
tendance  diarrhéique,  il  faut  l'additionner  d'eau  de  Vichy  (source 
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des  Célestins,  Hauterive,  Saint-Yorre)  ou  d'eau  de  chaux  ou 
encore  contre  la  constipation,  en  faire  précéder  l'emploi  d'un© 
dose  de  25  centigrammes  à  50  centigrammes  de  bicarbonate  de 
soude  et  de  poudre  de  rhubarbe.  D'autres  fois,  quand  l'état  dys- 
peptique n'esl  pas  lieu  à  la  dilatation  gastrique,  il  faul  prescrire 
le  régime  lacté  exclusif  ou  mitigé,  en  ayant  soin  de  recommander 
aux  malades  ,1,.  prendre  le  lait  par  petites  gorgées  el  non  par 
grandes  tasses,  tout  d'un  trait,  comme  ilslefonl  généralement.  Le 
boissons  seront  prises  à  la  température  ordinaire;  cependant,  il  est 
des  malades  qui,  en  raison  d'une  idiosyncrasie  particulière^  sup- 
portent mieux,  soit  les  boissons  froides  ou  glacées,  soit  h-  bois- 
sons lièdes  ou  chaudes,  et  «alors  dans  ce  dernier  cas,  il  faut  donner 
la  préférence  à  l'infusion  légère  de  thé. 

Eviter  dans  l'alimentation  :  d'abord  les  aliments  liquides  (po- 
tages clairs,  café  aulait,  chocolataulait,  etc.,  qu'on  devra  remplacer 
le  matin  par  une  bouillie  faite  avec  la  farine  de  froment,  addi- 
tionnée d'un  jaune  d'œuf;  ensuite  les  substances  grasses  et  indi- 
gestes :  la  viande  de  porc,  la  charcuterie,  les  cervelles,  les  foie^ 
et  le  foie  gras,  les  ragoûts,  les  fritures,  les  viandes  faisandées  ou 
trop  épicées,  les  poissons  gras  ou  indigestes  (maquereau,  saumon, 
anguilles,  sardines,  homards,  écrevisses,  etc.),  les  champignons, 
les  truffes,  les  légumes  secs,  la  plupart  des  légumes  fibreux 
(choux,  navets,  salsifis,  radis);  les  féculents  non  dépouillés  de 
leur  écorcejles  crudités,  les  acidités,  le  fromage  fermenté;  parmi 
les  fruits  :  les  fraises,  figues,  noix,  noisettes,  groseilles,  etc.;  les 
sucreries  ou  pâtisseries  ;  le  pain  imparfaitement  ou  fraîchement 
cuit. 

Donner  la  préférence  aux  viandes  rôties,  grillées  ou  bouillies 
sans  sauce  ;  aux  viandes  froides,  aux  purées  de  viandes,  de  légumes 
bien  dépouillés  de  leur  enveloppe,  aux  œufs  peu  cuits,  aux  œufs 
au  lait,  aux  compotes  de  fruits,  au  pain  grillé  ou  bien  cuit. 

b).  Il  faut  empêcher  le  développement  de  flatulences,  par  l'em- 
ploi des  substances  antifermentcscibles  et  de  poudres  absorbantes. 
Parmi  les  médicaments  que  l'on  doit  recommander  dans  le 
traitement  des  dyspepsies,  je  n'en  connais  pas  de  meilleur  que  le 
chloroforme.  L'action  de  cette  substance  est.  en  effet,  multiple  : 
C'est  un  antifermentescible  assez  puissant,  comme  on  le  sait;  à 
titre  d'anesthésique,  il  doit  agir  favorablement  dans  les  dyspepsies 
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flalulentes  ;  enfin  par  son  action  topique  congestive,  il  peut  cer- 
tainement ajouter  quelque  chose  à  la  congestion  physiologique 
de  ta  digestion.  Mais,  en  raison  de  celte  action  locale  et  irri- 
tante, il  ne  f; u  1 1  pas  l'employer  à  l'état  de  pureté  ou  encapsules, 
comme  on  l'ordonne  trop  souvent.  Le  mieux,  comme  Lasègue 
l'a  déinont ré,  est  d'avoir  recours  à  l'eau  chloroformée  saturée, 
d'après  une  des  formules  suivantes  : 

Eau  chloroformée  saturée  150  gr. 

Eau  distillée  120  gr. 

Eau  de  menthe   30  gr. 

On  prend,  soit  avant,  soit  pendant  le  repas,  une  cuillerée  à  café  de  la 
mixture  précédente,  comme  de  celle  qui  suit  : 

Eau  chloroformée  saturée   140  gr. 

Eau  de  Heurs  d'oranger  1  oO  gr. 

Teinture  de  badiane   10  gr. 

Voici  encore  une  préparation  que  j'emploie  avec  succès,  le 
chloroforme  étant  associé  aux  excitants  de  la  fibre  gastrique  : 

Teinture  de  gentiane.  \ 

—  de  badiane.  >  âà  4  grammes. 

—  de  noix  vomique.  j 

Chloroforme  XX  à  XL  gouttes. 

Filtrez.  Prenez  10  à  20  gouttes  dans  un  peu  d'eau,  un  quart  d'heure  au 
moins  avant  le  repas. 


Immédiatement  après  le  repas,  si  l'emploi  de  l'eau  chloroformée 
reste  insuffisant,  il  l'an!  avoir  recours  à  l'acide  chlorhydrique  qui 
joint  à  ses  propriétés  eupeptiques  une  action  antifermentescible 
hien  démontrée.  Vous  le  prescrirez,  soit  à  la  dose  de  4  à  5  gouttes 
dans  mi  peu  d'eau,  soit  forme  de  sirop  (250  grammes  de  sirop 
de  menthe  pour  un  gramme  d'acide  chlorhydrique;  en  prendre 
une  cuillerée  à  dessert  ou  à  bouche  après  le  repas). 

On  parle  beaucoup,  et  on  abuse  de  l'emploi  des  poudres  dites 
absorbantes  dans  le  traitement  de  la  dyspepsie  flatulente.  Or,  si 
l'on  ne  peut  contester,  comme  le  dit  Chomel,  leurs  propriétés 
absorbantes  lorsqu'elles  sont  placées  avec  certains  gaz  dans  un 
récipienl  inerte,  il  n'en  est  pas  de  même  lorsqu'elles  sont  intro- 
duites dans  «  le  récipient  vivant  »,  comme  dans  l'estomac  ou 
l'intestin.  En  un  mot,  comme  je  vous  le  répète  souvent,  les 
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absorbants  n'absorbent  rien,  ôt  quand  ils  agissent,  c'est  en  vertu 
d  une  action  mécanique  sur  la  muqueuse  sternale.  Donc,  lors- 
qu'on veut  les  employer,  il  faut  les  prescrire  à  jeun,  à  l'état  de 
vacuité  de  l'estomac,  alors  qu'entrant  en  contact  direct  avec  sa 
muqueuse,  ils  peuvent  en  modiûer  le  fonctionnement;  il  ne  faut 
pas  les  prescrire  au  début  ou  dans  le  cours  des  repas,  alors  que 
perdus  dans  la  masse  alimentaire,  ils  deviennent  incapables  d'exer- 
cer la  moindre  influence  sur  cette  muqueuse.  Ordonnés  de  cette 
façon,  ils  rendent  encore  quelques  services,  Voici  une  formule 
que  je  vous  recommande  : 

Poudre  de  charbon  de  peuplier   8  gr. 

Bicarbonate  de  soude   q  sr 

Magnésie  calcinée   4  gr. 

Poudre  de  Colombo   2  gr! 

Pour  40  cachets.  Prendre  un  cachet,  au  moins  une  demi-heure  ou  une 
heure  avant  le  repas. 

Puisque  ces  poudres  dites  «  absorbantes  »  ont  une  action 
purement  mécanique,  il  est  préférable  d'avoir  recours  à  des  mé- 
dicaments insolubles  et  à  la  fois  doués  d'un  pouvoir  antiseptique. 
Car  il  faut  toujours  se  rappeler  que  le  traitemenl  de  certaines 
dyspepsies  est  une  question  d'antisepsie  stomacale.  C'est  pour  celle 
raison  que  vous  donnerez  souvent  la  préférence  à  celle  formule  : 

Naphtol  B.  \ 
Salicylate  de  bismuth.  [  ââ  S  grammes. 
Magnésie.  ) 
Pour  30  cachets. 

Enfin,  à  titre  d'eupeplique,  vous  aurez  recours  à  la  prépara- 
lion  suivante  : 

Pancréatine.  \ 
Bicarbonate  de  soude  ( 
(ou  benzoate  de  soude),  j  âà  4  ?rammes- 
Magnésie.  / 
Poudre  de  noix  vomique.  .  .  .    0,40  centigr. 
Pour  20  cachets.  Un  cachet  au  commencement  de  chaque  repas. 

Lorsque  l'estomac  esl  dilaté,  il  renferme  toujours  une  certaine 
quantité  de  liquide  appréciable  par  le  phénomène  du  clapote- 
ment stomacal  si  bien  décrit  autrefois  par  Chomel.  Si  les 
divers  moyens  que  je  viens  de  passer  en  revue  restent  insuffi- 
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sants,  il  faut  alors  pratiquer  Ions  les  jours  ou  tous  les  deux  jours 
le  lavage  de  l'estomac.  On  doil  le  l'aire,  plutôl  le  malin  à  jeun,  à 
l'aide  du  siphon  do  Faucher,  avec  un  liquide  un  pou  liède,  addi- 
tionné d'une  substance  antiseptique  ou  antifermentescible.  Colle 
à  laquelle  je  donne  la  préférence  est  l'eau  chloroformée  saturée 
dans  la  proportion  de  trois' à  quatre  cuillerées  à  soupe  pour  un 
litre  d'eau  naturelle  ou  d'eau  de  Vichy,  ou  encore  l'eau  addi- 
tionnée de  5  grammes  d'acide  borique  pour  1000. 

Tel  est  le  traitement  préventif  de  la  pseudo-angine  de  poitrine 
d'origine  gastro-intestinale.  11  a  une  importance  capitale  qui  justifie 
les  nombreux  détails  dans  lesquels  je  suis  entré  à  son  sujet.  Car 
vous  connaissez  suffisamment  le  traitement  des  accès  pseudo-angi- 
neux.  au  moment  mêmeoùilsse  produisent,  et  j'estime  qu'il  n'esl 
pas  nécessaire  de  répéter  ce  que  j'ai  déjà  dit  à  ce  point  de  vue. 

Le  mieux,  pour  vous  convaincre  de  la  réalité  de  ces  pseudo- 
angines gastriques,  est  de  vous  rapporter  quelques  observations 
dans  lesquelles  le  traitement  anti-dyspeptique  est  devenu  en 
môme  temps  un  traitement  anti-angineux. 

Voici  d'abord  une  observation  que  j'ai  déjà  résumée  dans  mon 
travail  sur  les  angines  de  poitrine,  inséré  dans  la  Revue  de 
médecine  1  : 

Obs.  GGLXXIX  (résumée).  —  A.  T...,  soixante-neuf  ans.  marchande 
de  quatre  saisons,  atteintede  rhumatisme  chronique  depuis  quatre  ans. 
souffre  de  l'estomac  depuis  huit  jours  (nausées,  vertiges,  anorexie, 
etc.  .  Avant  son  entrée  à  l'hôpital,  elle  a  eu  deux  lois  des  accès  de 
pseudo-angine  de  poitrine  caractérisés  par  une  douleur  précordiale 
intense  avec  irradiations  dans  le  côté  gauche  du  cou  et  de  la  mâchoire, 
ainsi  que  dans  les  deux  membres  supérieurs;  cette  douleur  s'accom- 
pagne d'un  sentiment  de  plénitude  dans  la  poitrine  avec  oppression 
excessive.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  constate  les  signes  évidents 
d'une  dilatation  du  cœur  droit  (accentuation  du  deuxième  bruit  pul- 
monaire, bruit  de  galop  droit,  etc.)  ;  pas  d'athérome  artériel.  Foie 
normal. 

Un  jour,  la  malade,  après  avoir  avalé  une  tasse  de  bouillon,  est 
prise  d'un  accès  extrême  d'oppression;  le  pouls  est  petit,  à  peine  per- 
ceptible. Assise  sur  son  lit,  penchée  en  avant,  elle  se  plaint  d'une  sensa- 
tion très  douloureuse  dans  la  région  sous-sternale  avec  irradiation  vers 

1  Henri  Hucliard.  Revue  de  médecine,  loc.  cit.,  1883.  -  Obs.  de  Barié  Revue 
de  médecine,  1883,  p.  142. 
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le  côté  gauche  du  cou  et  delà  face  qui  est  un  peu  cyanosée,  et  vers  les 
deux  membres  supérieurs  Après  uu  traitement  qui  a  consisté  dans 
1  administration  d'un  vomitif,  d'un  purgatif,  du  régime  lacté,  d'amers 
et  d  eupeptiques,  la  malade  sort  guérie,  n'ayant  plus  éprouvé  que 
deux  lois  des  accès  fort  atténués  d'angoisse  pectorale. 

Dans  le  môme  travail  auquel  je  viens  de  faire  allusion  je  cite 
encore  deux  autres  observations  1  intéressantes  au  poinl  «h-  voie 
des  résultats  heureux  du  traitement. 

Pour  la  première,  il  s'agissait  d'un  homme  de  cinquante- 
trois  ans  *  qui,  ayant  beaucoup  abusé  de  la  boisson,  étail  de- 
venu dyspeptique;  il  présentait  depuis  plusieurs  années,  I-  signes 
d'une  dilatation  cardiaque  portant  presque  exclusivement  sur  le 
cœur  droit.  A  plusieurs  reprises,  on  assiste  à  des  retours  de  cette 
cardiectasie,  caractérisés  par  du  bruit  de  galop,  l'accentuation  du 
second  bruit  pulmonaire,  un  souffle  trieuspidien  passager,  el  un 
état  de  congestion  hépatique  ou  rénale.  Un  jour,  se  croyanl 
guéri,  il  se  fait  servir  un  plat  de  son  pays,  de  la  choucroute.  «  A 
la  fin  du  repas,  sans  cause  connue,  il  est  tout  à  coup  envahi  par 
une  douleur  atroce  qui  occupe  les  deux  bras,  le  devant  de  la  poi- 
trine, la  base  du  cou,  et  va  irradiant  jusqu'à  la  nuque.  En  même 
temps,  un  sentiment  d'angoisse  inexprimable  se  déclare,  la  figure 
est  couverte  de  sueur,  il  lui  semble  qu'il  va  tomber  en  syncope. 
Cet  état  de  douleur  agonique  se  prolonge  plus  d'une  heure,  el 
les  souffrances  des  bras  persistent  pendant  presque  toute  la  journée, 
en  dépit  de  vomissements  qui  surviennent  et  le  soulagent  nota- 
blement. Le  soir,  grâce  à  une  injection  de  morphine,  la  crise  est 
calmée;  mais  la  constriction  thoracique  se  fait  encore  sentir,  et 
cette  angoisse  ne  cesse  que  le  lendemain  dans  l'après-midi,  trente- 
six  heures  après  le  début  des  accidents.  Le  malade  purgé  de  nou- 
veau, et  de  nouveau  soumis  au  régime  lacté,  n'a  jamais  vu  depuis 
reparaître  d'accès  semblable.  » 

Ici  donc,  la  cause  occasionnelle  a  été  une  simple  indigestion: 
le  malade,  suivi  pendant  plusieurs  années,  n'a  jamais  eu  de  nou- 
velles crises  angineuses,  el  cela  parce  qu'il  n'a  plus  souffert  de 
son  estomac. 


1  Observations  communiquées  par  M.  Rendu. 
*  Obs.  CCLXXX. 
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Le  second 'malade  est  goutteux  '  el  obèse,  mais  sans  signes 
d'artério-sclérose  ou  d'athérome  artériel.  En  1881,  à  la  suite  de 
plusieurs  repas  copieux,  il  esi  pris  d'étourdissements,  de  vertiges, 
suivis  bientôt  de  palpitations  irrégulières,  d'arythmie,  et  de  sen- 
timent de  défaillance.  Un  jour,  après  un  nouvel  excès  de  régime, 
il  s'affaisse  sur  une  chaise,  en  proie  à  une  douleur  horrible,  an- 
goissante, qui  part  du  cœur  et  irradie  vers  l'épaule  gauche.  Cette 
attaque  d'angine  de  poitrine  dura  dix  minutes,  et  une  nouvelle 
crise  se  reproduisil  à  quelques  jours  de  là.  Or,  l'auscultation  du 
cœur  ne  permettait  de  constater  l'existence  d'aucune  lésion  de 
l'appareil  circulatoire,  et  du  reste,  le  seul  traitement  dirigé  contre 
l'état  gastrique  du  malade  fit  disparaître  les  accès  angineux. 

Pour  compléter  celle  démonstration,  laissez-moi  vous  citer 
encore  l'observation  d'une  malade3  que  j'ai  observée  pendant  près 
de  dix-huit  mois.  Agée  de  vingt-sept  ans,  sans  lare  diathésique, 
elle  souffre  de  son  estomac  depuis  plus  de  deux  ans.  Souvent,  à  la 
suite  des  repas,  après  avoir  ingéré  quelques  cuillerées  de  bouillon 
ou  de  potage,  elle  éprouve  une  sensation  d'étouffement  accom- 
pagnée de  palpitations  folles  e1  d'une  douleur  se  propageant  du 
cœur  à  l'épaule  el  aubras  gauches.  Ces  crises  d'étouffement  el  de 
douleur  durent  dix  à  quinze  minutes;  cependant,  quelques-unes 
ont  persisté  pendant  près  de  deux  heures.  Jamais,  elles  ne  sur- 
viennent sous  l'influence  de  la  marche  ou  d'un   effort,  elles 
sont  liées  de  la  façon  la  plus  formelle  à  l'état  gastrique  et  aux 
troubles  digestifs  éprouvés  par  la  malade.  L'ingestion  de  la  moindre 
quantité  de  liquide,  et  môme  du  lait,  a  provoqué  depuis  un  mois, 
des  crises  pseudo-angineuses  de  plus  en  plus  intenses.  Dès  le  pre- 
mier jour  où  elle  x  ient  me  consulter,  je  constate  l'existence  d'une 
dilatation  gastrique  que  je  crois  considérable,  si  j'en  juge  par 
l'intensité  et  l'étendue  du  clapotement  stomacal.  La  langue  est 
toujours  recouverte  d'un  enduit  saburral,  et  à  l'auscultation  du 
cœur,  je  constate  l'existence  d'un  retentissement  diastolique  très 
accentué,  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire.  Je  la  vois  une  dizaine 
de  fois  pendant  les  années  1886  et  1887,  elle  m'affirme  toujours 
que  les  crises  pseudo-angineuses  surviennent  après  les  repas, 

1  Obs.  CCLXXXI. 

*  Ohs.  CCLXXXII. 

*  Obs.  CCLXXXIII. 
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souvent  après  la  première  cuillerée  de  potage,  au  point  qu'elle 
craint  de  manger  et  qu'elle  ne  ...ange  presque  plus,  non  pas  par 
manque  d  appétit,  mais  par  crainte  de  la  douleur.  Elle  en  est  arrivée 
à  un  état  de  maigreur  considérable,  puisqu'elle  aurait  perdu  de 
son  poids  plus  de  trente  livres  en  une  année.  Enfin,  elle  m'ap- 
prend que  quelques-unes  de  ses  crises  se  terminent  par  de  véri- 
tables attaques  de  nerfs,  par  des  pleurs,  et  par  l'émission  d'une 
urine  abondante  et  claire  comme  l'eau  de  roche.  Je  reconnais  du 
reste,  chez  cette  malade,  l'existence  d'un  état  névropathique  réel, 
caractérisé  par  la  sensation  de  la  boule  hystérique,  par  des  pleurs 
sans  motif,  par  l'anesthésie  presque  complète  de  l'épiglotle.  De 
la  sorte,  chez  cette  malade,  il  s'agissait  d'une  de  ces  pseudo- 
angines mixtes  dont  je  vous  ai  déjà  parlé,  el  deux  indications 
thérapeutiques  s'imposaient:  1°  il  fallait  modifier  l'étal  gastrique; 
2°  il  fallail  modifier  l'état  du  système  nerveux.  J'ai  rempli  la  pre- 
mière indication  en  la  soumettant  au  régime  sec,  en  lui  faisant 
pratiquer  fréquemment  des  lavages  d'estomac.  J'ai  rempli  la  se- 
conde en  prescrivant  le  séjour  à  la  campagne  et  lïiydrotliérapir. 
Après  deux  ans  de  traitement,  cette  malade  était  complètement 
guérie  de  ses  accès  pseudo-angineux  qui  avaient  tant  effrayé  m  m 
entourage. 


H- —  pseudo-angines  toxiques  dont  l'étude  va  terminer 
cette  leçon,  ont  été  déjà  étudiées  au  sujet  du  tabagisme  et  de 
Y  alcoolisme. 

J'ajouterai  que  Ycrgotisme  est  sans  doute,  par  suite  de 
l'action  vaso-constrictive  du  seigle  ergoté,  capable  de  produire 
quelques  manifestatians  angineuses;  mais  la  question  pour  moi 
reste  en  suspens;  cl  si  Nesley  Mills  a  observé  des  accidents  dou- 
loureux ressemblant  à  l'angine  de  poitrine  après  une  application 
locale  d'ergotine,  ce  l'ail  es1  insuffisant  pour  démontrer  l'exis- 
tence d'une  sténocardic  ergotique. 

Il  esl  de  même  de  ['impaludisme  qu'on  pourrail  bien 
accuser,  par  analogie,  de  produire  des  ischémies  viscérales 
ou  cardiaques,  puisqu'il  donne  lieu  si  souvent  à  des  troubles 
vaso-moteurs  el  à  la  syncope  locale  des  extrémités.  Je  n'ai  pu 


PSEUDO-ANGINES  TOXIQUES  637 

trouver  à  ce  sujet  qu'une  seule  observation  due  à  M.  Moursou1, 
dans  laquelle  les  attaques  d'angor  pectoris  survenaient  après  les 
frissons  de  l'accès  de  lièvre  chez  un  paludique  atteint  de  la 
maladie  de  Raynaud.  Mais,  «'elle  observation  est  1res  sujette  a 
contestation,  puisque  le  malade  présentai!  «  un  bruit  de  souffle 
systolique  assez  râpeux  ».  au  sujet  duquel  on  doit  discuter  l'exis- 
tence d'une  endocardite  avec  lésion  aortique,  donl  Dutrouleau  a 
cité  des  exemples  dans  l'intoxication  palustre. 

L'angine  de  poitrine  dans  l'empoisonnement  par  ['oxyde  de 
carbone  attend  encore  sa  preuve,  quoique  J.  Renaut  (de  Lyon) 
ail  vu  survenir  sous  celle  influence  des  troubles  passagers  du 
muscle  -cardiaque  (palpitations,  taux-pas  du  cœur,  tendance  à 
l'étal  syncopal,  etc.),  el  des  accidents  ressemblant  à  l'angor 
pectoris2. 

Il  n'en  serail  pas  de  même  de  l'influence  du  thé,  el  dès  1817, 
Percival  rapportait  l'observation  suivante8  : 

(  )i>,s.  CGLXXXIV.  — Un  gentleman  qui  devait  parcourirà  pied  les  côtes 
du  Dévonshire,  se  mit  en  route  par  une  chaude  matine'e  de  l'été.  Avant 
de  partir,  il  déjeuna  avec  une  forte  infusion  de  thé  vert,  puis  après  avoir 
marché  pendant  douze  mille,  il  avala  une  même  quantité  de  la  même 
boisson;  après  avoir  fait  encore  neuf  mille,  il  reprit  pour  la  troisième 
luis  pour  toute  nourriture  une  grande  quantité  d'infusion  de  thé  verl 
avec  un  peu  de  pain  et  de  biscuit,  et  se  coucha  de  bonne  heure.  Quelques 
instants  après,  il  éprouva  quelques  sensations  pénibles  et  insolites  à  la 
région  pécordiale  avec  sensation  de  se  trouver  mal.  Deux  heures  se 
passèrent  dans  un  sommeil  agité,  avec  une  respiration  irrégulière,  de 
l'oppression,  des  palpitations,  et  la  sensation  d'arrêt  du  cœur.  Puis, 
il  ressentit  une  douleur  aiguë  au  cœur,  et  il  semblait  à  chaque  instant 
menacé  d'un  évanouissement.  Le  pouls  était  faible,  irrégulier,  très 
intermittent,  et  toutes  les  cinq  ou  six  minutes  survenait  un  léger  accès 
simulant  l'asphyxie.  Le  malade  réveilla  son  domestique  à  grand'peine 
et  prit  deux  pilules  d'opium  d'un  grain  chacune  avec  une  petite  quan- 
tité d'eau-de-vie.  Ce  remède  ayant  amené  une  amélioration  tempo- 
raire, le  malade  essaya  de  se  rendormir,  mais  au  bout  d'une  heure  il 
fut  encore  réveillé  par  l'oppression  au  milieu  d'une  sueur  froide.  Il 


1  Moursou.  Elude  clinique  sur  l'asphyxie  locale  des  extrémités  et  sur  quelques 
autres  troubles  vaso-moteurs  dam  leurs  rapports  avec  la  fièvre  intermittente 
(Arch.  de  méd.  navale,  p.  357,  mai  1880.) 

*  Renaut.  Contribution  à  l'histoire  de  quelques  cardiopathies  d'origine  anoxé- 
mique  (stéalose  cardiaque,  angine  de  poitrine,  etc.  Lyon  médical,  n°  3,  1880.) 

»  Edward  Percival.  Quelques  remarques  sur  les  effets  médicamenteux  et  délé- 
tères du  thé  vert  {Dublin  Hospilal  Reports,  vol.  I,  1817.) 


LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  M KDICALKS 
reprit  alors  une  pilule  d'opium  et  un  peu  plus  d'eau-de-vie   et  il  Bui 
alors  prendre  un  sommeil  calme  et  profond.  Le  lendemain  matin 
il  se  réveilla  à  1  heure  habituelle  dans  un  excellent  «Hat  de  santé 


Voici  deux  autres  observations  citées  par  Stokes: 

Obs.  CCLXXXV.  —  Il  y  a  plus  de  trente  ans,  un  de  mes  confrères 
vint  me  trouverons  le  milieu  de  la  journée  pendanl  l'été  Je  lui 
ouvris  la  porte,  et  aussitôt  il  me  dit,  paraissant  en  proie  à  une  grande 
terreur  :  «  Je  viens  vous  prier  de  me  laisser  entrer,  et  mourir  chez 
vous.  »  L'ayant  fait  asseoir,  j'examinai  son  pouls  que  l'on  sentait  à 
peine  et  qui  était  extrêmement  irrégulier;  le  malade  avail  la  conviction 
qu  il  allait  succomber.  Il  me  raconta  qu'il  avait  pris  beaucoup  de  thé 
vert  très  fort  pendant  la  nuit  précédente.  Je  lui  fis  prendre  un  grand 
verre  d'eau-de-vie  de  cerises  et  le  fis  coucher.  Après  quelques  heures 
de  sommeil,  il  se  réveilla  débarrassé  de  toute  sensation  pénible  l. 


Obs.  GGLXXXVI.  —  Un  gentleman  arrivé  à  l'âge  moyen  delà  vie, 
maigre,  très  intelligent  et  érudit,  avait  pris  l'habitude",  pour  veiller 
tard  dans  la  nuit,  de  prendre  une  grande  quantité  de  thé  très  fort. 
A  la  longue,  il  se  produisit  un  état  que  nous  allons  décrire  :  le 
malade  devint  sujet  à  des  paroxysmes  pendant  lesquels  le  cœur 
battait  rapidement  et  avec  force,  sans  irrégularités  et  sans  intermit- 
tences; en  même  temps,  il  survenait  de  l'oppression  et  une  gêne 
douloureuse  à  la  région  précordiale  avec  sensation  de  mort  imminente. 
La  respiration  était  précipitée  et  laborieuse.  Ces  accès  se  reprodui- 
sirent avec  une  telle  intensité  et  si  fréquemment,  que  ce  gentleman 
acquit  la  conviction  qu'il  était  atteint  d'une  affection  avancée  du 
cœur,  et  probablement  de  l'aorte.  La  force  morale  fléchit  et  le 
malade  s'attendait  chaque  jour  à  succomber,  pendant  un  de  ces 
paroxysmes  effrayants.  La  durée  de  l'accès  était  variable.  Dans  les 
intervalles  qui  les  séparaient,  on  ne  percevait  aucun  signe  d'une 
affection  du  cœur;  les  bruits  et  les  fonctions  de  l'organe  étaient  par- 
faitement naturels.  —  (Vient  ensuite  la  description  d'accidents  névro- 
pathiques  rappelant  ceux  de  l'agoraphobie,  le  malade  «  ne  pouvant 
marcher  sur  un  terrain  uni  au  point  que  pour  traverser  la  ville  il 
était  obligé  de  se  tenir  aux  barreaux  qui  bordent  le  chemin  »,  et 
cependant,  il  pouvait  gravir  ou  descendre  à  la  course,  les  montagnes 
les  plus  accidentées.)  Après  avoir  suspendu  absolument  l'usage  du 
thé,  le  malade  vit  tous  ces  accidents  cardiaques  disparaître,  mais  il 
conserva  toujours  la  même  frayeur  pour  marcher  sur  un  terrain 
uni. 


'  Obs.  de  Harvey  (cité  par  Stokes,  loc.  cit.,  p.  527). 
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J'ai  observé  pour  ma  par!  deux  cas  d'angine  de  poitrine 
chez  des  malades  faisanl  abus  du  thé  : 

Obs.  CGLXXXVII.  —  .M"10  de  S...,  âgée  de  trente  ans,  de  constitu- 
tion lymphatique, blonde  et  présentant  un  certain  embonpoint,  aurait 
présenté  il  y  a  trois  ans  quelques  accidents  du  côté  de  la  poitrine  carac- 
térises par  des  bronchites  répétées  et  une  toux  fréquente.  Plusieurs  mé- 
decins consultés  ^d'étranger,  en  Allemagne,  en  Espagne  et  en  Angleterre 
où  la  malade  s'est  trouvée  successivement,  ont  clé  d'un  avis  différent, 
les  uns  admettant  une  tuberculose  au  premier  degré  et  à  droite,  les 
autres  soutenant  qu'il  n'y  avait  aucune  trace  d'affection  tuberculeuse. 
En  tout  cas,  je  ne  constatai  au  mois  d'avril  1886, aucun  signe  permet- 
tant d'affirmer  l'existence  d'une  tuberculose  commençante.  Mais,  ce 
qui  tourmente  le  plus  la  malade,  c'est  l'existence,  depuis  plus  de  deux 
ans, d'accidents  extrêmement  douloureux  qui  surviennent  de  la  façon 
suivante  :  subitement,  sous  l'influence  d'une  émotion, ou  encore  d'une 
façon  spontanée,  pendant  le  jour  et  le  plus  souvent  pendant  la  nuit, 
elle  est  prise  de  folles  palpitations  «  à  lui  rompre  la  poitrine  »,  à  un 
tel  point  que  la  paroi  précordiale  parait  violemment  soulevée  en 
masse,  puis  une  douleur  extrêmement  vive  commence  a  la  pointe  du 
cœur  sousle  mamelon,  remonte  vers  le  sternum,  irradie  au  cou,  à  la 
face,  puis  de  là  se  dirige  vers  le  bras  gauche  où  elle  ne  dépasse  pas  le 
coude;  la  malade  alors,  en  proie  à  une  vive  angoisse,  se  soulève,  se 
penche  en  avant,  et  attend  pendant  quelques  minutes  que  cet  orage 
se  calme.  La  face  se  couvre  parfois  d'une  sueur  froide,  elle  devient 
très  pâle,  et  les  extrémités  se  refroidissent.  Ces  accès  se  sont  produits 
un  très  grand  nombre  de  fois,  presque  tous  les  Jours  ou  tous  les  deux 
jours,  depuis  deux  ans. 

L'examen  du  cœur  et  de  l'aorte  est  absolument  négatif,  et  les  deux 
pouls  sont  normaux  et  égaux.  Cette  dame  n'est  ni  nerveuse,  ni 
rhumatisante.  C'est  alors  que  recherchant  dans  ses  antécédents 
héréditaires  ou  personnels,  pour  bien  connaître  l'origine  de  cette 
angine  de  poitrine,  j'appris  qu'elle  faisait  depuis  près  de  deux  ans  et 
demi  un  abus  considérable  de  thé  très  fort  qu'elle  prenait  à  la  dose 
de  quatre  à  six  tasses  par  jour.  Pensant  que  cet  excès  pouvait  être 
la  cause  de  ces  attaques  angineuses,  j'ordonnai  pour  seule  prescription 
de  cesser  l'emploi  de  cette  boisson.  Après  quinze  jours,  les  accès 
avaient  complètement  disparu,  et  aujourd'hui  15  septembre  J886, 
la  malade  ne  conserve  plus  que  le  souvenir  des  attaques  passées. 

Obs.  CCLXXXVIII.  -  M-  X...,  âgée  de  quarante-six  ans,  sans  anté- 
cédent névropathique  ou  rhumatismal,  sans  aucune  trace  de  lésion 
aortique  ou  cardiaque,  vient  me  consulter  pour  des  palpitations 
extrêmement  violentes  qui  surviennent  dans  la  journée  ou  la  nuit  le 
plus  souvent  d'une  façon  spontanée,  avec  douleur  à  la  partie  moyenne 
du  cœur,  se  propageant  jusqu'au  cou  et  à  l'épaule  gauche.  L'angoisse 
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est  peu  marquée.  J'apprends  qu'à  l'occasion  des  visites  du  jour  de 
l'an,  cette  dame  avait  bu  quotidiennement  depuis  quinze  jours  trois 
ou  quatre  tasses  de  thé  assez  fort,  et  qu'elle  avait  continué  depuis 
cette  époque  jusqu'au  mois  d'avril  à  prendre  deux  ou  trois  lasses  de 
thé  pendant  ses  visites,  et  à  cause  de  la  coutume  du  tea  fîve  o'clock. 
Je  lui  lis  supprimer  cette  habitude  et  tous  les  accidents  disparurent. 

Toutes  ces  observations  ne  sont  pas  absolument  concluantes. 
Je  commence  par  les  miennes  :  elles  sont  relatives  à  des  femmes, 
el  par  conséquent,  on  peut  toujours  el  on  doit  discuter  l'influence 
d'un  état  névropathique  primitif,  ou  d'une  névropathie  secon- 
daire produite  parle  théisme,  et  devenant  ainsi  la  cause  indirecte 
d'accidents  pseudo-angineux. 

D'un  autre  côté,  vous  avez  vu  que,  dans  une  de-  observations 
de  Stokes,  le  célèbre  clinicien  insiste  sur  la  description  d'acci- 
dents névropathiques  rappelant  ceux  de  l'agoraphobie.  Quant  aux 
observations  de  Harvey  et  de  Percival,  elles  sont  encore  sujettes 
à  contestation  ;  car,  vous  pouvez  y  lire  que  les  malades  ont  eu  ces 
ci  ises  angineuses  «  après  avoir  absorbé  plusieurs  tasses  de  thé 
vert  »,  et  l'on  peut  dès  lors  incriminer  l'état  gastrique 

Néanmoins,  l'abus  du  thé,  plus  que  celui  du  café,  est  capable  de 
déterminer  des  troubles  cardiaques  parmi  lesquels  des  palpita- 
tions extrêmement  violentes  occupent  la  première  place.  0< 
palpitations  sont  du  reste  notées  dans  beaucoup  de  ces  observa- 
tions, et  dernièrement  M.  Potain  attirait  comme  moi  l'attention 
sur  ce  point  : 

«  J'ai  vu,  dit-il,  un  confrère1  sujet  à  des  palpitations  fréquente-, 
énergiques,  intenses,  presque  continues,  qui  avaient  fait  croire  à  une 
affection  cardiaque.  C'est  à  ce  point  que  le  jour  où  je  le  vis,  il  venait 
ne  me  demander  qu'une  chose  :  combien  il  lui  restait  de  temps  à  vivre. 
Je  l'auscultai.  Ne  trouvant  pas  de  lésions  cardiaques  capables  d'expli- 
quer les  symptômes  dont  se  plaignait  le  malade,  je  songeai  à  des  palpi- 
tations indépendantes  d'une  lésion  organique,  et  je  cherchai  dans 
l'histoire  du  malade  si  je  ne  rencontrerais  pas  une  circonstance  capable 
de  les  expliquer.  Comme  il  n'y  avait  pas  l'ombre  d'une  maladie  ner- 
veuse, je  recherchai  si  je  ne  trouverais  pas  l'explication  désirée  dans 
l'hygiène  suivie  par  le  malade.  C'est  alors  que  j'appris  qu'il  faisait 
habituellement  un  usage  excessif  du  thé.  Le  thé  fut  supprimé  et  la 
maladie  du  cœur  disparut.  » 


1  Semaine  médicale,  25  décembre  188 i,  p.  505.  —  Obs.  CCLXXX1X. 
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Le  thé  renferme  près  de  2  pour  100  de  caféine,  tandis  que  le  café 
n'en  contient  que  0,20  ou  0,80  pour  100,  15  pour  100  d'acide 
tannique,  au  lieu  de  5  pour  le  café.  Il  est  probable  que  l'action 
physiologique  du  thé  est  due,  non  seulement  à  la  caféine,  mais 
aussi  et  surtout  à  l'essence  qu'il  contient.  Dans  tous  les  cas, 
la  caféine  du  café  est  absolument  analogue  à  la  caféine  ou  théine 
du  thé,  et  l'une  n'a  pas  une  action  plus  forte  que  l'autre,  contrai- 
rement à  l'opinion  de  quelques  auteurs. 

Chez  les  dégustateurs  de  thé  en  Amérique,  Morton  (de  New- 
York)  a,  dès  1879,  constaté  les  signes  d'un  véritable  empoisonne- 
ment caractérisé  par  de  l'excitation  cérébrale,  de  la  céphalalgie, 
un  sentiment  d'augmentation  de  forces;  puis  bientôt,  par  des 
accidents  de  dépression,  par  de  l'affaissement  mental,  de  l'in- 
somnie, des  terreurs,  des  hallucinations  de  l'ouïe,  l'augmentation 
de  la  diurèse  et  la  dyspepsie. 

De  son  coté,  William  Bullard  (de  Boston)  revenant  encore  sur 
cette  question,  confirmait  ces  dernières  recherches,  et  signalait 
chez  les  buveurs  de  thé  (par  profession  ou  par  passion)  l'exis- 
tence de  troubles  psychiques,  d'altérations  fonctionnelles  de  la 
sensibilité  et  de  la  motilité,  de  troubles  gastro-intestinaux,  et  d'un 
état  neurasthénique  des  plus  prononcés. 

Tous  ces  accidents,  bien  mis  en  relief  par  M.  Eloy1,  ne  peu- 
vent-ils pas  être  invoqués  pour  expliquer  la  production  des 
accès  angineux  ?  Il  en  résulterait  que  ceux-ci  seraient  produits 
indirectement  par  le  thé,  et  seulement  à  la  faveur  de  la  neu- 
rasthénie et  des  troubles  dyspeptiques  qu'il  détermi ne. 

Il  en  serait  de  même  pour  le  café,  et  M.  Gueilliot  (de Reims)2, 
dans  ses  études  sur  le  caféisme  chronique,  n'a  pas  noté,  plus  que 
moi,  l'existence  de  crises  angineuses.  Mais,  comme  l'abus  du  thé, 
te  caféisme  chronique  aboutit  le  plus  souvent  à  des  symptômes 
de  dyspepsie,  de  nervosisme,  à  des  névralgies  diverses,  à  une 
excitation  cardiaque  caractérisée  par  de  violentes  palpitations 
augmentées  encore  par  l'état  anémique  des  sujets,  à  des  secousses 
musculaires  et  à  du  tremblement.  Dans  ces  conditions,  je  ne 
serais  pas  étonné  de  voir  signalée  un  jour  l'existence  de  crises 

1  Ch.  Eloy.  La  maladie  des  buveurs  de  thé.  {Union  méd.  1888,  p.  917  ) 
1  Gueilliot  (de  Reims).  Union  médicale  et  scientifique  du  Nord  F*/   is^  0) 
Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique,  1888  "ord-Esl,  188o,  et 
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angincuses;  mais  alors,  celles-ci  ne  relèveraient  qu'indirectement 
de  l'intoxication  caféique  à  la  faveur  de  troubles  gastriques  et 
névropathiques  produits  par  cette  dernière.  Je  vous  ai  montré 
ainsi  dernièrement  un  malade  i  qui  absorbait  depuis  deux  ans  près 
d'un  demi-litre  d'infusion  de  café  par  jour.  Il  en  était  résulté  un 
état  nôvropathique  très  accusé,  et  l'existence  de  palpitations 
douloureuses  très  intenses,  s'accompagnant  le  plus  souvent  d'une 
sensation  d'angoisse  cardiaque.— De  son  côté,  Max  Gohn  a  observé 
un  cas  de  caféisme  aigu  chez  un  malade 2  qui  avait  fait  usage 
d'une  infusion  de  80  grammes  de  graines  torréfiées  de  café. 
Deux  heures  après,  survinrent  des  vertiges,  de  la  céphalalgie, 
un  tremblement  généralisé,  des  palpitations  angoissantes,  des 
nausées  et  des  vomissements,  des  rougeurs  de  la  face,  une  an- 
goisse précordiale  sans  irradiations  douloureuses  ;  le  pouls  était  à 
100,  très  plein;  les  battements  du  cœur  étaient  normaux,  et  le 
malade  éprouvait  de  fréquents  besoins  d'uriner. 

Que  conclure  de  tous  ces  faits?  C'est  que  l'étude  des  angines 
toxiques  constitue  encore  un  chapitre  d'attente.  Il  n'y  a  d'excep- 
tion que  pour  les  angines  tabagiques,  dont  je  vous  ai  prouvé 
l'existence  réelle,  et  dont  je  vous  ai  tracé  les  caractères  cliniques. 

Je  vous  démontre  aussi  par  là,  qu'une  classification  des  an- 
gines, basée  sur  leurs  causes,  peut  exposer  à  des  erreurs,  puisque 
la  catégorie  des  angines  toxiques  ou  diathésiques,  par  exemple,  ren- 
ferme des  états  morbides  absolument  différents  par  leur  nature, 
leur  pronostic  et  leur  traitement.  C'est  pour  cette  raison  que  je  vous 
ai  dit  et  souvent  répété  qu'il  ne  faut  pas  dire  angine  de  poitrine 
diabétique,  mais  angine  de  poitrine  chez  les  diabétiques,  parce  que 
celle-ci,  suivant  les  cas,  peut  être  de  nature  artérielle  ou  névral- 
gique. De  même,  il  ne  faut  pas  dire  :  angine  de  poitrine  goutteuse, 
parce  qu'alors  on  aurait  de  la  tendance  à  réunir  des  manifestations 
dont  le  pronostic  et  le  traitement  sont  absolument  différents. 

Dans  le  nicotisme,  je  vous  ai  démontré  que  la  même  distinc- 
tion clinique  doit  être  établie  :  le  tabac  peut  produire,  en  effet, 
les  accidents  de  l'angine  de  poitrine  vraie  par  sclérose  ou  spasme 
des  coronaires,  ou  encore  ceux  des  pseudo-angines,  soit  par 
névralgie  du  plexus  cardiaque,  soit  par  l'intermédiaire  des  trou- 
bles dyspeptiques. 


40i?s.  CCXC.  —  "Obs.  CGXCI.  (Thérap.  Monatshefte  1889.) 
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Il  en  résulte,  encore  une  fois,  qu'une  classification  des  angines 
de  poitrine  basée  sur  leur  étiologie,  est  tout  à  fait  insuffisante  et 
prête  à  l'erreur,  au  lit  du  malade.  Dire  qu'une  sténocardie  est 
goutteuse,  ce  n'est  rien  apprendre  au  point  de  vue  du  diagnostic 
et  surtout  du  pronostic  ;  il  importe  bien  plus  de  savoir  si  cette 
sténocardie  d'origine  goutteuse  appartient  à  la  catégorie  de  celles 
dont  on  meurt,  ou  plutôt  de  celles  dont  on  guérit,  de  celles 
auxquelles  on  doit  appliquer  la  médication  iodurée,  ou  de  celles 
que  l'on  doit  traiter  par  les  anti-dyspeptiques,  par  les  anti- 
névralgiques, ou  par  les  médicaments  anti-goutteux  (colchique, 
salicylates,  etc.). 

Une  classification  excellente,  serait  celle  qui  serait  basée  sur  la 
cause  anatomique  du  syndrome.  Pour  l'angine  vraie,  l'appella- 
tion d'angine  artérielle  ne  fait  plus  de  doute.  Mais  il  n'en  est 
plus  de  même  pour  les  pseudo-angines,  et  une  seule  et  même 
désignation  au  point  de  vue  anatomique  ne  suffirait  pas,  puis- 
qu'elles relèvent  de  causes  et  de  processus  différents  (névralgie, 
hypérémie,  névrite  du  plexus  cardiaque,  dilatation  du  cœur  dans 
les  affections  gastriques,  etc.). 

Donc,  au  triple  point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  du 
traitement,  on  doit  conserver  la  terminologie  et  la  grande  classi- 
fication de  Yangine  vraie  et  des  angines  fausses.  On  pourrait, 
sans  doute,  élever  une  objection  très  byzantine  sur  la  désignation 
d'angine  fausse;  mais  cette  objection  est  plus  spécieuse  que 
sérieuse,  et  j'ai  déjà  proposé  en  1883  de  remplacer  cette  déno- 
mination par  celle  iïanginoïde.  Il  est  bien  certain  qu'il  n'y  a  de 
fausses  que  les  maladies  simulées.  Mais  les  expressions  de  faux 
croup,  de  faux  asthmes,  de  pseudo-épilepsies  ou  de  mouvements 
épileptiformes,  sont  des  locutions  consacrées  par  l'usage  et  par 
les  besoins  de  la  clinique;  elles  sont  assez  compréhensibles  pour 
ne  jamais  exposer  à  des  confusions.  Je  préfère  même  ces  expres- 
sions à  toutes  les  autres,  parce  qu'elles  servent  à  mettre  en  garde 
le  clinicien  contre  les  erreurs. 

En  tous  cas,  je  préfère  ce  nom  de  fausses  angines  à  ces 
désignations  plus  ou  moins  bizarres  ou  barbares  avec  lesquelles 
certains  auteurs  décrivent  par  des  mots  nouveaux  des  faits  déjà 
anciens  que  j'ai  contribué  à  faire  connaître. 
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''^n^l'SS-Sf0™  dCdeUX  malad6S  atleints'  l'un  d,a%'i™ 
inire  1  autre  d  angine  fausse  ou  anginoïde.  Exemple,  dans  le  cours  dW 

pseado-angme  d'une  syncope  hystérique  opposée^  l'a  s^op^^e 
dan^fsne0conddie  Pr°n°StiC  bénin        le  »  «J  5^ 

Diagnostic  avec  les  névralgies  dorso-intercostales,  brachiales  dor<o- 
brachiales,  diaphragmatique,  etc.;  avec  la  dyspnée  de  Chevue'-Stokes 
Ango1Sse  cardiaque,  et  angoisse  respiratoire.  * 

Au  point  de  vue  anatomique  et  clinique,  cinq  cas  peuvent  se  présenter 
dans  1  angine  vraie  :  i»  une  lésion  orificielle  de  l'aorte  (rétrécissement  e 
insuffisance  isoles  ou  réunis);  2<>  dilatation  ou  anévrisme  de  l'aorte  avec 

nceSan4oler°nS  d  °triflCe;-  3°-  a°rtUe  Chr0ni(ïue  avec  ou  sans  lésions  d'or  ? 
5°  Cor  LÏÏIT  PnmiUVe  SanS  lési0n  c°ucomitante  de  l'aorte; 
t>  Coronarite  chronique  ou  aiguë  associée  aux  lésions  de  l'arbre  aortique. 

II.  Traitement.  —  A.  Traitement  préventif.  (Dans  l'intervalle  des  accès 
traitement  de  la  lésion.)  Trois  indications  thérapeutiques 

a  II  faut  combattre  par  le  traitement  hygiénique  et  médicamenteux  la 
tendance  a  1  hypertension  artérielle;  -  b.  Il  faut  diriger  le  traitement 
contre  1  aortite  et  le  développement  de  l'artério-sclérose  ;  -  c  II  faut  fa- 
voriser et  faciliter  le  travail  du  cœur,  en  s'adressant  soit  au  cœur  lui- 
même,  soit  plus  souvent  aux  vaisseaux. 

Préceptes  thérapeutiques,  relatifs  à  cette  dernière  indication  :  Hvgiène 
et  régime  alimentaire.  Indication  réduire  la  masse  du  sang  et  par  con- 
séquent de  diminuer  le  travail  du  cœur  par  le  rationnement  des  boissons 
et  par  1  augmentation  des  sécrétions. 

Étude  critique  sur  la  «  méthode  d'QErtel  »,  dont  la  priorité  appartient  a 
Lorngan  et  a  Stokes.  Ses  indications  et  ses  contre-indications. 

Enumération  des  nombreuses  médications  instituées  depuis  1768  contre 
1  angine  de  poitrine. 

Traitement  hygiénique;  hygiène  alimentaire. 

Traitement  de  l'aortite,  de  la  coronarite  et  de  l'artério-sclérose. 

Médication  iodurèe  :  Action  physiologique  et  thérapeutique  des  iodures  : 
leur  actmn  dépressive  sur  la  tension  artérielle  (Eloy  et  Huchard,  Bogo- 
Jopoff  et  Sokolowski)  et  leur  action  sur  les  parois  artérielles.  Iodure  de 
potassium  et  iodure  de  sodium.  L'iodure  n'agit  pas  comme  anti-névral- 
gique. —  Exemples  d'améliorations  ou  de  guérisons  d'angine  de  poitrine 
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par  la  médication  ioduréc.  Statistique  de  la  mortalité  des  angines  de 
poitrine  abandonnées  à  elles-mêmes,  opposée  à  celle  des  angines  traitées 
parles  iodures. 

Accidents  d'iodisme.  —  Intolérance  iodurée;  primitive  ou  secondaire. 
Ses  deux  causes.  Moyens  de  la  combattre  (association  de  l'opium,  de  l'ar- 
senic, de  l'antipyrine,  du  régime  lacté,  etc.). —  Inconvénients  de  la  médi- 
cation iodurée. 

Des  eaux  minérales,  de  l 'atmosphère  maritime  dans  les  cardiopathise 
wlvulaires  et  artérielles,  et  dans  Vangine  de  poitrine.  — (Eaux  de  Bagnols, 
(de  la  Lozère),  Chaudes-Aigues,  Saint-Nectaire,  Vichy,  Mont-Dore,  Aix  en 
Savoie,  Néris,  Vittel,  Contrexeville,  Evian,  Argelès,  Brides  en  Savoie, 
Cadova,  Nauheim,  etc.)  —  Nombreuses  contre-indications  des  eaux  miné- 
rales et  du  séjour  sur  le  bord  de  la  mer  dans  les  cardiopathies. 


î.  Diagnostic.  —  Dans  les  leçons  précédentes,  j'ai  insisté  à 
plusieurs  reprises  sur  le  diagnostic  de  l'angine  vraie  et  des 
angines  fausses  ou  anginoïdes.  On  ne  saurait  jamais  trop  insister 
sur  cette  distinction  clinique  dont  l'importance  ne  vous  a  pas 
échappé,  puisqu'il  en  résulte  une  différence  capitale  dans  le  pro- 
nostic .et  le  traitement.  Pour  vous  en  montrer  mieux  encore  les 
caractères,  je  vais  vous  faire  assister  rapidement  à  l'interrogatoire 
de  deux  malades.  Puis,  après  avoir  résumé  le  diagnostic  diffé- 
rentiel de  la  sténocardie  vraie  avec  d'autres  syndromes  ou  mala- 
dies, j'aborderai  la  question  capitale  du  traitement  que  je  traite  à 
dessein  à  cette  place,  après  vous  avoir  présenté  la  longue  histoire 
des  pseudo-angines  et  vous  avoir  déjà  fait  ainsi  pressentir  les 
grandes  différences  dans  les  indications  thérapeutiques,  suivant  la 
nature  nerveuse  ou  artérielle  du  syndrome  angineux. 

Le  premier  que  je  vous  présente1  est  atteint  d'angine  de  poi- 
trine vraie . 

Demande.  —  Quel  âge  avez-vous?  Quelle  est  votre  profession, 
quelles  sont  vos  maladies  antérieures,  et  celles  de  vos  parenls? 
Fiiilcs-vous  abus  du  tabac  et  de  l'alcool? 

Réponse.  —  J'ai  cinquante  ans,  et  je  suis  homme  d'équipe  au 
chemin  de  fer  du  Nord.  Gomme  maladie,  j'ai  eu,  il  y  a  vingt  ans, 
la  vérole  pour  laquelle  j'ai  suivi  un  traitement  par  des  pilules  de 
mercure  et  par  Piodure.  Je  n'ai  jamais  été  malade  que  depuis  dix- 
huit  mois;  je  n'ai  jamais  eu  de  rhumatismes.  Mon  père  qui  avait 

«  Obs.  CCXCII. 
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des  coliques  néphrétriques,  est  mort  du  diabète  et  d'une  hyper- 
trophie du  cœur.  Ma  mère  est  morte  de  fluxion  de  poitrine  à 
quarante-cinq  ans.  Un  de  mes  frères  est  mort  d'un  «  anévrisme 
au  cœur  ».  line  de  mes  sœurs  souffre  d'un  rhumatisme  noueux. 
Jusqu'à  l'année  dernière,  j'ai  beaucoup  fumé,  et  j'avoue  avoir 
fait  des  abus  de  boissons  alcooliques  pour  me  consoler  de  profonds 
chagrins  causés  par  des  pertes  considérables  d'argent. 

(Je  vous  fais  remarquer,  messieurs,  que  beaucoup  de  causes 
se  trouvent  déjà  ici  réunies  pour  produire  rartério-sclérose  : 
tabagisme,  syphilis  et  alcoolisme,  ce  dernier  se  manifestant  par 
des  caractères  cliniques  bien  connus  (tremblement  des  main-, 
vomissements  pituiteux  du  matin,  sommeil  agité,  cauchemars, 
une  attaque  de  délirium  tremens  Tan  dernier  à  l'occasion  d'une 
broncho-pneumonie  grave  accompagnée  de  quelques  symptômes 
de  gangrène  bronchique,  etc.  Il  n'est  pas  jusqu'à  sa  profession 
consistant  à  faire  de  fréquents  efforts  et  à  porter  des  fardeaux, 
qui  n'ait  contribué  à  favoriser  l'évolution  des  lésions  artérielles. 
De  plus,  vous  savez  que,  d'après  moi,  les  grandes  émotions 
et  les  chagrins  jouent  également  un  rôle  important.  Enfin,  j'attire 
encore  votre  attention  sur  l'influence  héréditaire  :  diabète,  affec- 
tions du  cœur  et  surtout  des  artères  chez  les  ascendants  et  les 
collatéraux1.) 

D.  —  Racontez-moi  l'histoire  de  votre  maladie. 

R.  —  Je  suis  malade  depuis  environ  dix-huit  mois.  Je  m'aperce- 
vais déjà,  depuis  quelque  temps,  que  je  n'étais  plus  aussi  fort 
pour  porter  des  fardeaux  et  que  j'étais  très  vite  oppressé  lorsque 
je  faisais  un  effort.  Un  jour,  en  marchant  un  peu  vite  et  en  mon- 
tant, j'ai  éprouvé  là,  derrière  le  haut  de  la  poitrine  (il  montre  la 
région  sternale)  une  violente  douleur;  j'ai  cru  qu'on  m'écrasait  la 
poitrine,  et  que  celle-ci  s'enfonçait;  immédiatement  cette  douleur 
a  remonté  jusqu'à  l'épaule  droite,  puis  elle  est  descendue  en 
dedans  du  bras  jusqu'aux  deux  derniers  doigts  dans  lesquels  j'ai 
éprouvé  des  fourmillements.  J'ai  cru  alors  mourir.  Je  me  suis  arrêté, 
parce  que  je  ne  pouvais  plus  continuer  .ma  marche  et  quelques 

1  Chez  ce  malade,  la  broncho-pneumonie  a  présenté  des  accidents  de  gangrène 
des  extrémités  bronchiques,  peut-être  en  raison  de  l'état  scléreux  de  ses  artères 
bronchiques.  Ce  n'est  là  qu'une  hypothèse  sans  doute,  mais  elle  est  très  vrai- 
semblable, et  du  reste  un  angineux  qui  m'a  été  adressé  en  1887  par  M.  Hayoït, 
professeur  à  l'Université  de  Louvain  (Belgique),  avait  aussi  eu,  deux  ans  aupa- 
ravant, une  pleuro-pneumonie  avec  accidents  de  gangrène  bronchique. 
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instants  après,  la  douleur  a  complètement  disparu.  Mais,  depuis 
cette  époque,  je  ne  puis  marcher  un  peu  vite,  presser  mon  pas, 
monter  les  escaliers,  porter  un  fardeau  un  peu  lourd,  sans  qu'im- 
médiatement la  douleur  revienne.  C'est  à  ce  point  que  je  puis 
les  faire  venir  et  disparaître  presque  à  volonté,  et  je  m'imagine 
que  si  je  pouvais  vivre  sans  marcher  ou  faire  un  mouvement, 
je  ne  serais  pas  malade. 

D.  —  Avez-vous  eu  d'autres  crises  qui  n'étaient  pas  provoquées 
par  le  mouvement? 

R. —  A  deux  reprises  différentes,  j'ai  été  pris  subitement  pendant 
la  nuit,  et  sans  que  j'aie  fait  un  effort,  d'une  douleur  extrêmement 
violente  qui  a  duré  près  d'une  demi-heure,  alors  que  les  autres 
accès  du  jour  n'avaient  duré  que  quelques  minutes. 

D.  —  A  quoi  ressemble  cette  douleur?  Dites-m'en  bien  les 
caractères. 

R.  —  Ce  n'est  pas  une  douleur  comme  les  autres,  je  n'ai  pas 
d'élancements,  c'est  comme  si  une  énorme  main  de  fer  me  com- 
primait et  m'enfonçait  la  poitrine.  Dès  que  cette  douleur  arrive, 
je  suis  obligé  de  m'arrôter,  et  peu  à  peu,  elle  disparaît; 
autrefois,  j'ai  eu  une  sciatique  qui  m'empêchail  aussi  de  marcher, 
mais  pas  de  la  même  façon. 

D.  —  Puisque  cette  douleur,  dites-vous,  ne  ressemble  pas  aux 
autres,  dites-moi  si  elle  s'accompagne  d'une  certaine  angoisse. 
Je  vais  me  faire  comprendre  :  On  vous  marche  fortement  sur 
le  pied,  de  façon  à  l'écraser;  vous  ressentez  une  très  vive 
souffrance;  mais  il  ne  vous  viendra  pas  à  l'idée,  malgré  son 
intensité,  que  vous  pouvez  en  mourir.  La  douleur  que  vous  res- 
sentez à  la  poitrine  peut  être  beaucoup  moins  vive,  et  cependant 
ne  vous  donne-t-elle  pas  l'idée  et  la  crainte  de  la  mort?  Quand 
je  dis  :  crainte  de  la  mort,  je  ne  prétends  pas  que  vous  ayez  tou- 
jours peur  de  mourir  ;  il  ne  s'agit  pas  ici  d'une  question  de  courage, 
il  s'agit  de  savoir  si  l'accès  s'accompagne  toujours  ou  presque 
toujours  de  cette  angoisse  caractéristique  qui  vous  fait  incons- 
ciemment penser  :  si  cette  douleur  persiste  encore  quelques  mi- 
nutes, j'en  mourrai. 

R.  —  C'est  bien  cela,  et  souvent  il  m'est  arrivé  d'avoir  à  peine 
de  la  douleur,  et  d'éprouver  une  sorte  d'oppression  à  la  poi- 
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trine,  oppression  qui  ressemble  bien  à  cette  espèce  d'angoisse 
dont  vous  parlez. 

D.  —  Vous  parlez  «  d'oppression  ».  Quand  surviennent  vos  ac- 
cès, vous  éprouvez  done  de  la  peine  à  respirer? 

R.  —  Jamais.  J'ai  môme  remarqué  qu'au  moment  des  plus  forts 
accès,  ma  respiration  est  libre,  comme  au  moment  où  je  vous 
parle.  Je  retiens  même  ma  respiration,  pensant  moins  souffrir. 

D.  —  Puisque  vous  avez  eu  une  sciatique,  vous  savez  peut-être 
qu'en  pressant  le  doigt  sur  certains  points  en  arrière  de  la  cuisse, 
on  provoquait  et  on  augmentait  la  douleur.  En  est-il  de  môme 
pour  vos  douleurs  de  poitrine  ? 

R.  —  Je  ne  sais  pas.  Mais  un  jour  cependant,  j'ai  reçu  un  far- 
deau en  pleine  poitrine,  et  la  douleur  n'est  pas  venue. 

(Je  vous  fais  remarquer,  à  ce  sujet,  messieurs,  que  la  pression 
sur  différents  points  de  la  région  cardio-aortique  ne  détermine 
aucune  phénomène  douloureux,  et  ne  provoque  même  pas  un 
accès  angineux.  Pour  le  produire,  nous  allons  prier  le  malade 
de  courir  un  peu  vite  dans  la  salle...  Tenez,  le  voilà  qui  s'arrête, 
il  porte  inconsciemment  la  main  au  sternum,  sa  face  pâlit;  il  dit 
d'une  voix  entrecoupée,  ressentir  une  violente  étreinte,  une  sorte 
d'étau  qui  lui  comprime  la  poitrine.  Nous  l'auscultons  et  nous 
trouvons  que  son  cœur  bat  normalement,  sans  aucune  précipi- 
tation de  ses  battements;  cependant  je  vous  fais  remarquer 
que  le  pouls  gauche  est  plus  faible,  plus  concentré  que  le  droit. 
Le  malade  s'est  arrêté  et  la  douleur  a  promptement  disparu.  11 
regagne  son  lit  et  voici  les  renseignements  que  nous  fournissent 
l'auscultation  et  la  percussion  :  Au  cœur,  le  premier  bruit  est 
sourd  et  parcheminé  sans  bruit  morbide  ;  le  second  bruit  est 
retentissant  surtout  à  droite  du  sternum,  et  ce  sont  là  les  seules 
modifications  que  nous  constatons.  Mais,  à  la  percussion,  je  vous 
fais  constater  l'augmentation  de  la  matité  de  l'aorte  qui  dépasse 
de  deux  travers  de  doigt  le  bord  sternal  droit  ;  vous  voyez  aussi 
que  les  artères  sous-clavières  sont  plus  élevées  qu'à  l'état  nor- 
mal, et  que  les  artères  cervicales  sont  animées  de  battements 
plus  accentués  que  d'ordinaire.  Les  pupilles  sont  normales,  mais 
la  cornée  présente  un  cercle  sénile  des  plus  nets.  Les  artères 
temporales  sont  sinueuses  et  dures;  les  artères  radiales  sont 
rigides,  et  le  pouls  gauche  reste  plus  faible  que  le  pouls  droit. 
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Ici  donc,  le  diagnostic  s'impose  :  arlério-sclérose  et  même 
athérome  artériel;  aortite  chronique  et  dilatation  de  l'aorte. 
Quand  même  je  n'aurais  rien  constaté  du  côté  de  l'aorte  —  et  ce 
fait  se  réalise  dans  les  cas  assez  fréquents  où  il  s'agit  d'une 
coronarite  sans  aortite,  ou  encore  d'une  aortite  limitée  au  pour- 
tour des  coronaires,  —  j'aurais  affirmé  le  diagnostic  d'angine  ar- 
térielle, d'angine  vraie,  pour  la  seule  raison  que  voici  :  les  accès 
sont  presque  toujours  provoqués  par  l'effort,  il  s'agit  à  proprement 
parler  d'une  claudication  intermittente  du  cœur.  L'existence  de 
deux  crises  spontanées  et  nocturnes  n'infirme  en  rien  le  diagnostic, 
car  je  vous  ai  dit  que  le  seul  fait  d'avoir  des  accès  provoqués  par  • 
l'effort  suffit  pour  l'établir  de  la  façon  la  plus  formelle.  Cet  homme 
que  nous  allons  soumettre  à  la  médication  artérielle  (ioduiv, 
trinitrine,  nitrite  d'amyle,  etc.)  peut  un  jour  mourir  subitement, 
de  syncope  non  accompagnée  de  douleur1.) 


Je  vais  maintenant  vous  présenter  une  autre  malade.  C'est  une 
femme  âgée  de  trente-trois  ans2. 

Demande.  —  Depuis  combien  de  temps  êtes- vous  souffrante, 
et  comment  votre  maladie  a-t-elle  commencé  ? 

Réponse.  —  Je  suis  malade,  seulement  depuis  six  mois.  Ma 
maladie  a  commencé  tout  à  coup  et  sans  cause.  Une  nuit,  vers 
minuit,  j'ai  été  réveillée  par  une  douleur  très  forte  que  j'ai  res- 
sentie au  cœur;  j'ai  eu  alors  un  grand  frisson,  j'ai  eu  très  froid 
au  point  de  ne  pouvoir  me  réchauffer;  mais  j'ai  été  bien  étonnée 
de  voir  que  ce  refroidissement  n'existait  que  du  côté  gauche, 
que  les  doigts  de  la  main  étaient  très  pâles,  comme  lorsqu'on 
a  l'onglée,  et  qu'ils  étaient  presque  insensibles.  Au  bout  de  dix 
minutes,  la  douleur  est  devenue  très  violente  et  s'en  est  allée 
jusqu'aux  deux  bras.  J'ai  souffert  ainsi  pendant  deux  heures,  au 
moins. 

D.  —  Vous  avez  eu  d'autres  crises.  Quand  et  à  propos  de  quoi 
sont-elles  survenues? 

R.  —  Tous  les  jours  alors  les  mêmes  crises  se  sont  reproduites; 
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parfois,  elles  commençaient  par  le  frisson,  et  la  douleur  du 
cœur  n'apparaissait  qu'après.  Mais,  elles  survenaient  le  plus  sou- 
vent la  nuit,  toujours  à  la  môme  heure.  Dans  le  jour  comme  dans 
la  nuit,  ces  crises  si  douloureuses  surviennent  à  propos  de  rien, 
et  c'est  ce  qui  me  tourmente.  Pendant  que  je  parle  d'une  façon 
très  calme,  que  je  reste  bien  tranquille  dans  mon  lit,  cette  crise 
revient.  Ainsi  en  ce  moment,  en  vous  parlant,  elle  pourrait 
revenir. 

D.  —  Dites-moi  bien  quelle  est  la  nature  de  la  douleur,  com- 
ment la  crise  se  termine,  et  si  elle  vient  par  un  mouvement,  par 
un  effort,  par  une  marche  un  peu  rapide  ? 

R.  —  Cette  douleur  est  si  forte  qu'elle  me  fait  crier  et  que  je 
crois  en  mourir  ;  elle  existe  là,  au  cœur  (elle  montre  la  partie 
moyenne  de  la  région  cardiaque).  Pour  bien  vous  en  faire  com- 
prendre la  nature,  je  vous  dirai  que  mon  cœur  me  semble  gros, 
trop  gros;  d'autres  fois,  cependant,  c'est  comme  un  poids  qui  écra- 
serait ma  poitrine;  alors  je  suffoque,  j'ai  de  l'oppression,  des 
palpitations  à  rompre  la  poitrine,  je  crois  mourir,  et  un  jour  que  la 
crise  a  été  plus  violente  que  jamais,  j'ai  eu  une  attaque  de  nerfs  et 
j'ai  perdu  plusieurs  fois  connaissance.  Jamais  la  marche,  un  effort 
quelconque  ne  les  ont  provoquées  ;  même  au  moment  d'une  émotion 
je  ne  les  ai  pas  toujours,  et  c'est  ce  qui  m'inquiète  de  ne  savoir  à 
quoi  les  attribuer. 

(Je  vous  ferai  remarquer,  messieurs,  tous  les  caractères  cliniques 
permettant  déjà  de  formuler  ici  le  diagnostic  de  pseudo-angine 
névrosique.  Je  n'ai  pas  encore  interrogé  cette  femme  sur  ses  an- 
técédents, afin  de  ne  pas  m'influencer.  Mais,  ces  crises  qui  revien- 
nent périodiquement  toutes  les  nuits,  sans  cause,  au  milieu  du 
sommeil,  pendant  la  conversation  la  plus  calme,  qui  ne  sont 
nullement  influencées  par  la  marche,  par  un  effort,  ne  doivent 
pas  appartenir  à  l'angine  vraie.  Leur  longue  durée  est  encore  un 
argument  en  faveur  de  leur  nature  névrosique.  Notez  bien 
qu'elles  durent  si  longtemps  parce  qu'il  ne  s'agit  que  de  troubles 
vaso-moteurs,  que  d'accidents  névralgiques;  car  une  névralgie  de 
deux  heures,  si  intense  que  vous  la  supposiez,  ne  compromet  pas 
l'existence ,  tandis  qu'une  ischémie  cardiaque  de  quelques 
minutes,  si  faible  qu'en  soit  la  manifestation  douloureuse,  est  une 
menace  constante  de  mort.  Dans  l'angine  vraie,  avec  de  courtes 
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ou  de  petites  douleurs,  il  y  a  de  grands  dangers  pour  l'existence, 
et  lorsqu'elles  se  prolongent,  elles  sont  suivies  d'un  état  de 
parésie  cardiaque  irrémédiable.  Chez  notre  malade,  la  douleur 
existe  dans  toute  la  région  cardiaque,  elle  n'est  pas  sous- 
sternale  comme  clans  l'angine  vraie,  elle  consiste  dans  la  sensa- 
tion de  distension  de  l'organe  et  non  de  constriction,  elle  est 
accompagnée  de  dyspnée  et  d'oppression,  et  enfin  elle  se 
termine  quelquefois  par  une  crise  de  nerfs  et  des  syncopes  répé- 
tées. 

Ici,  vous  pourriez  m'arrêter  en  me  disant  :  mais  vous  nous 
avez  dit  que  l'angine  vraie  est  une  maladie  syncopale  (syncopa 
angens,  comme  disait  Parry)  ;  donc,  ces  syncopes  ne  doivent 
appartenir  aux  anginoïdes.  A  ce  sujet,  je  vous  répondrais  que 
les  syncopes  de  l'angine  vraie  n'ont  pas  la  môme  signification 
que  les  syncopes  de  la  pseudo-angine  névrosique  :  Les  premières 
sont  rares,  heureusement;  elles  font  partie  intégrante  de  l'accès, 
et  vous  savez  qu'elles  sont  un  des  modes  le  plus  fréquent  de  ter- 
minaison fatale.  Les  secondes  peuvent  se  répéter  souvent  sans 
danger  pour  la  vie,  elles  n'appartiennent  nullement  à  l'accès; 
mais  elles  constituent,  au  même  titre  que  les  crises  de  nerfs  et 
que  les  troubles  vaso-moteurs,  des  phénomènes  surajoutés  aux 
accès;  ce  ne  sont  pas  des  syncopes  angineuses,  ce  sont  des  syn- 
copes hystériques.  Vous  en  voyez  la  preuve  dans  leur  longueur 
môme,  car  la  malade  interrogée  vous  répond  qu'elle  perd  incom- 
plètement connaissance  pendant  un  quart  d'heure.  A  vrai  dire, 
il  ne  s'agit  même  pas,  dans  ces  cas,  de  vraies  syncopes,  car  chez 
ces  malades,  la  circulation  n'est  pas  suspendue,  le  pouls  garde  sa 
fréquence  et  perd  à  peine  de  sa  force. 

Je  vous  fais  remarquer  encore  que  la  douleur  arrive  progressi- 
vement après  avoir  été  précédée  de  troubles  vaso-moteurs  (refroi- 
dissement des  extrémités,  frisson,  onglée,  etc.).  C'est  là  une 
forme  vaso-motrice  fréquente  dans  la  pseudo-angine  hystérique. 
Dans  l'angine  vraie,  la  douleur  arrive  rapidement,  elle  éclate, 
elle  cloue  sur  place  le  malheureux  qui  en  est  atteint  au  moment 
de  la  marche,  etc. 

Enfin,  cette  malade  présente  des  stigmates  hystériques  des  plus 
nets  :  insensibilité  de  l'épiglotte,  hémianesthésie  sensitive  et  sen- 
sorielle, légère  hypéresthésie  ovarienne,  etc.  J'ajoute  que  la  pression 
sur  plusieurs  espaces  intercostaux,  sur  le  trajet  du  phrénique 
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est  douloureuse.  Nous  allons  voir  maintenant  si  les  antécédents 
morbides  de  la  malade  confirment  le  diagnostic. 

D.  —  Avant  ces  premières  «  crises  de  cœur  »,  avez- vous  eu 
des  attaques  de  nerfs,  ôtes-vous  nerveuse,  en  un  mot?  Quelles 
sont  les  maladies  de  vos  parents,  de  vos  frères  et  sœurs? 

R.  —  Ma  mère  est  rhumatisante;  elle  a  eu  plusieurs  attaques 
de  rhumatismes  qui  lui  ont  laissé  une  maladie  de  cœur,  et  elle  a 
eu  dernièrement  les  jambes  enflées  le  soir.  Elle-même  est  très 
nerveuse  et  très  impressionnable.  Une  de  mes  sœurs  a  été  enfer- 
mée à  Sainte-Anne  pour  une  attaque  de  délire  qui  a  duré  trois 
mois.  Un  de  mes  frères  est  alcoolique,  dit-on.  Mon  père  n'a  ja- 
mais été  malade,  mais  sa  mère  est  morte  du  diabète.  Quant  à  moi, 
j'ai  eu  des  attaques  de  nerfs  à  quinze  ans  au  moment  de  ma 
formation;  du  reste  je  n'ai  jamais  été  malade  qu'au  moment  de 
mes  époques  qui  sont  très  douloureuses,  et  depuis  six  mois,  ces 
douleurs  de  ventre  ont  été  remplacées  par  les  crises  du  cœur  qui 
sont  bien  fréquentes  au  moment  des  règles... 

Je  termine  cet  interrogatoire,  en  vous  faisant  encore  remar- 
quer deux  faits  sur  lesquels  j'ai  déjà  insisté  :  1°  les  antécédents 
rhumatismaux  alliés  aux  antécédents  nerveux,  ce  qui  vous 
démontre  une  fois  de  plus  que  l'hystérie  est  souvent  une  névrose 
arthritique  ;  2°  l'existence  chez  un  des  ascendants  d'une  affection 
organique  du  cœur  qui  place  ainsi  les  descendants  en  état  d'im- 
minence morbide  de  troubles  fonctionnels  du  cœur.  Cela  vous 
prouve  une  fois  de  plus  ce  que  je  vous  ai  dit  souvent  :  à  côté  de 
l'hérédité  dans  les  lésions,  il  faut  placer  l'hérédité  dans  les  organes. 
La  connaissance  de  ce  fait  a  une  grande  importance,  car  il  vous 
permet  d'éviter  une  erreur  qui  vous  ferait  conclure  chez  un 
malade  à  l'existence  d'une  cardiopathie  en  raison  de  ses  antécé- 
dents héréditaires.  Du  reste,  l'auscultation  et  la  percussion  du 
cœur  permettent  d'affirmer  l'intégrité  absolue  de  cet  organe. 
Quand  même  nous  aurions  trouvé  chez  elle  les  signes  d'une  car- 
diopathie valvulaire  ou  autre,  ou  encore  ceux  d'une  artério-selérose 
commençante,  je  persisterais  dans  mon  diagnostic,  basé  sur  les 
caractères  des  douleurs,  sur  leurs  apparitions  périodiques  et 
principalement  sur  leur  spontanéité l.  Notre  malade  a  donc  une 

1  Tout  dernièrement,  je  voyais  une  malade  qui  m'était  adressée  parle  docteur 
Mcrtwago  (de  Sébastopol)  :  âgée  de  de  58  ans,  très  nerveuse  et  impressionnable, 
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pseudo-angine  hysLrrique,  et  nous  la  traiterons  comme  une Tiysté- 
rique,  parla  suggestion,  par  l'hydrothérapie,  etc.  '. 

D'après  les  détails  dans  lesquels  je  ^uis  entré  au  cours  de  ces 
leçons,  il  nu;  semble  inutile  de  vous  tracer  le  diagnostic  de  l'an- 
gine vraie  avec  les  névralgies  dorso-intercostales,  brachiales  et 
dnrso-brachiales,  diaphragmatiques,  etc.  ?  Celles-ci  ne  s'accom- 
pagnent jamais  d'angoisse,  elles  ne  sont  pas  provoquées  par 
l'effort,  elles  présentent  des  points  douloureux  à  la  pression, 
elles  ne  sont  jamais  accompagnées  de  signes  d'aortite,  d'artério- 
sclérose, etc. 

Vous  verrez  quelques  malades  atteints  intermittences  cardia- 
ques et  qui,  au  moment  où  celles-ci  se  produisent,  éprouvent  une 
certaine  angoisse.  Mais  ici,  point  de  douleur,  pas  d'irradiations 
douloureuses,  pas  d'accès  véritables,  etc. 

J'ai  vu  souvent  confondre  la  dyspnée  d'effort  et  surtout  la 
dyspnée  de  Cheyw-Stokps  avec  l'angine  de  poitrine,  et  cette  con- 
fusion est  d'autant  plus  compréhensible  que  la  sténocardie  vraie 
survient  aussi  sous  l'influence  de  l'effort,  et  que  la  respiration  de 
Cheyne-Stokes  s'accompagne  presque  toujours  d'une  grande  an- 
goisse. Je  vous  ai  déjà  dit  qu'il  ne  fallait  pas  confondre  l'angoisse 
respiratoire  avec  l'angoisse  cardiaque,  le  syndrome  dyspnëique 
avec  le  syndrome  angineux.  La  dyspnée  est  un  symptôme,  l'angor 
pectoris  en  est  un  autre  absolument  distinct.  Cela  ne  veut  pas 


atteinte  d'irritation  spinale,  elle  avait  depuis  quatre  ans  des  crises  angineuses 
assez  fréquentes.  Ses  artères  étaient  dures  et  athéromateuses,  il  y  avait  un 
commencement  d'aortite  chronique,  et  cependant  j'ai  conclu  à  l'existence  d'une 
angine  fausse  de  nature  névrosique,  uniquement  parce  que  les  crises  doulou- 
reuses étaient  spontanées  et  parce  qu'elles  n'étaient  pas  influencées  par  la 
marche  ni  par  un  eflort. 

J'ai  cité  des  cas  semblables  où,  malgré  l'existence  d'une  cardiopathie,  le 
diagnostic  de  pseudo-angine  a  pu  être  établi  d'une  façon  formelle.  —  Je  puis 
faire  remarquer  encore  que  chez  la  malade  dont  j'ai  rapporté  l'histoire  la 
coexistence  d'un  état  névralgique  du  nerf  phrémique  ne  doit  être  nullement 
regardée  comme  la  preuve  d'une  angine  vraie,  ou  comme  l'indice  d'une  angine 
grave,  ainsi  que  certains  auteurs  le  croient  à  tort.  Un  malade,  soigné  par  le 
docteur  Deef,  et  qui  m'a  été  présenté  à  Moscou,  présentait  ainsi  des  signes  de 
névralgie  intercostale  et  phrénique,  coïncidant  avec  des  accès  de  pseudo-angine 
névralgique.  Il  s'agissait  d'une  dyspeptique  et  d'un  neurasthénique. 

1  Cette  malade  est  sortie  tout  à  fait  guérie  de  l'hôpital,  et  elle  est  revenue  plu- 
sieurs fois  dans  le  service  pour  d'autres  accidents  hystériques. 
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dire  que  les  angineux  ne  puissent  être  aussi  des  dyspnéiques. 
La  môme  lésion,  l'artério-sclérose,  qui  limitée  au  cœur  donne 
lieu  aux  phénomènes  angineux,  est  capable,  surtout  lorsqu'elle 
est  étendue  au  rein,  de  déterminer  des  accidents  dyspnéi- 
ques, comme  elle  peut  provoquer  des  symptômes  urémiques. 
Mais,  dans  ces  cas  complexes,  la  dyspnée  est  d'origine  toxique, 
elle  est  due  à  l'état  d'imperméabilité  rénale,  et  à  la  rétention  de 
divers  poisons  dans  l'organisme.  Du  reste,  l'épreuve  thérapeutique 
vous  permettra  le  plus  souvent  d'établir  une  sorte  de  diagnostic 
nosologiquc  entre  cette  dyspnée  toxique  et  l'angine  ischémique. 
Prescrivez  le  régime  lacté  absolu  à  vos  malades  :  le  plus  souvent, 
il  pourra  faire  disparaître  ou  améliorer  singulièrement  l'état 
dyspnéique,  mais  il  n'aura  aucune  action  sur  l'élément  angineux 
excepté  dans  certains  cas  spéciaux  où  ce  dernier  est  compliqué 
d'accidents  dyspeptiques.  Donc,  les  angineux  peuvent  être  dyspnéi- 
ques par  le  fait  de  leur  artério-sclérose  qui  s'étend  du  cœur  au 
rein;  mais  l'angine  de  poitrine  est  absolument  distincte  de  la 
dyspnée. 

Je  termine  enfin  cette  étude  de  diagnostic  par  les  considéra- 
tions suivantes  : 

Les  angineux  sont  le  plus  souvent  des  aortiques,  et  on  le  com- 
prend fort  bien  en  raison  même  du  siège  de  la  lésion  à  l'orifice  des 
artères  coronaires  vers  la  naissance  de  l'aorte  au-dessus  des  val- 
vules sigmoïdes.  Or,  au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique 
et  surtout  delà  clinique,  cinq  cas  peuvent  se  présenter  : 

1°  Une  lésion  orificielle  de  l'aorte  (rétrécissement  aortique, 
insuffisance,  rétrécissement  et  insuffisance  de  l'aorte); 

2°  Dilatation  ou  anévrisme  aortique  avec  ou  sans  lésion 
d'orifice  ; 

3°  Aortite  chronique  ou  aiguë  avec  ou  sans  lésion  d'orifice  ; 

4°  Coronarite  primitive  (ou  inflammation  chronique  desartèn  < 
cardiaques)  sans  lésion  concomitante  de  l'aorte  ; 

5°  Coronarite  chronique  ou  aiguë,  associée  aux  lésions  de 
l'arbre  aortique. 

Dans  les  deux  premiers  cas,  l'auscultation  vous  permettra  de 
constater  les  signes  caractéristiques  des  lésions  orificielles,  de  la 
dilatation  ou  de  l'anévrisme  de  l'aorte,  et  quoiqu'un  aortique  puisse 
avoir  une  pseudo-angine,  comme  je  vous  l'ai  démontré,  la  cons- 


TRAITEMENT  DE  L'ANGINK  DR  POITRINE  VRAIE  655 

tatation  de  ces  affections  scia  déjà  une  présomption  en  faveur  du 
diagnostic  d'angine  de  poitrine  vraie. 

Dans  le  troisième  cas,  la  connaissance  des  symptômes  de  Faor- 
tite  aiguë  ou  chronique  sur  lesquels  j'ai  insisté  dans  mes  pre- 
mières leçons,  vous  permettra  de  penser  à  l'existence  d'une 
angine  de  poitrine  vraie.  Mais,  lorsque  cette  aortite  sera  partielle 
cl  n,m  totale,  lorsqu'elle  sera  limitée  au  pourtour  des  artères 
coronaires  (aortite  péri-coronaire)  sous  l'aspect  de  plaques  géla- 
li informes  ou  osseuses  envahissant  le  pourtour  de  leurs  orifices, 
vous  ne  constatez  aucun  bruit  morbide,  l'auscultation  est  muette, 
et  vous  commettriez  une  grave  erreur  en  rejetant  l'origine  de  la 
nature  artérielle  de  l'angine  parce  que  vous  n'avez  entendu  aucun 
souffle  à  l'orifice  aortique.  Je  ne  saurais  trop  vous  le  répéter: 
la  constatation  d'un  souffle  aortique  n'est  qu'un  élément  très 
secondaire  pour  le  diagnostic  de  l'angine,  vous  rencontrerez 
beaucoup  d'angineux  dont  le  cœur  ne  présente  à  l'auscultation 
rien  d'anormal,  et  dont  l'aorte  parait  saine,  après  l'examen  sté- 
thoscopique  le  plus  complet.  Mais  les  caractères  cliniques  de  celle 
angine  sur  lesquels  j'ai  insisté,  les  signes  d'hypertension  arté- 
rielle, vous  permettront  le  plus  souvent  d'affirmer  à  quelle  forme 
d'angine  vous  avez  affaire. 


II.  Traitement.  —  Il  se  divise  en  traitement  préventif  (clans 
l'intervalle  des  accès)  et  curatif  (traitement  des  accès). 

A.  —  Traitement  préventif.  —  Pour  bien  comprendre  ce  traite- 
ment, il  faut  d'abord  poser  nettement  les  indications  théra- 
peutiques. A  ce  sujet,  je  n'ai  qu'à  vous  répéter  ce  que  je  vous 
ai  démontré  dans  mes  précédentes  leçons  sur  la  symptomatologie 
de  l'angine  de  poitrine. 

a.  Presque  tous  les  angineux  ont  de  l'hypertension  artérielle, 
qui  précède  d'abord  et  accompagne  ensuite  le  développement  de 
l'artério-sclérosc. 

Donc,  première  indication  thérapeutique  : 

Il  faut  combative  par  le  traitement  hygiénique  et  médicamen- 
teux  la  tendance  à  l'hypertension  artérielle. 
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A  ce  point  de  vue  vous  n'aurez  qu'à  vous  reporter  à  la  lecture 
de  mes  leçons  sur  l'hypertension  artérielle 

b.  L'angine  de  poitrine  vraie,  d'origine  artérielle,  est  toujours 
le  résultat,  soit  d'une  aortite,  soit  d'une  sclérose  primitive  ou 
secondaire  des  artères  coronaires. 

D'où,  «■clic  seconde  indication  thérapeutique: 

//  faut  diriger  le  traitement  contre  l 'aortite  et  le  développe- 
ment de  V artériosclérose. 

Je  vous  ai  indiqué  les  principes  de  cette  médication  dans  mes 
leçons  surl'aortite  et  l'artério-sclérose2. 

Par  le  fait  de  l'aortite  qui  peut  oblitérer  ou  rétrécir  l'em- 
bouchure des  coronaires,  ou  encore  par  le  fait  de  l'altération  de 
ces  vaisseaux  qui  diminue  leur  lumière  dans  leur  parcours,  le 
muscle  cardiaque  possède  une  nutrition  incomplète,  consécutive  à 
l'insuffisance  de  l'irrigation  sanguine. 

D'où  cette  troisième  indication  thérapeutique  : 

Il  faut  favoriser  et  faciliter  le  travail  du  cœur,  en  s  adressant 
soit  aie  cœur  lui-même,  soit  plus  souvent  aux  vaisseaux. 

Pour  remplir  cette  dernière  indication  qui  vise  moins  l'angine  de 
poitrine  que  les  phénomènes  d'insuffisance  myocardique  consécu- 
tive au  syndrome  angineux,  il  ne  suffit  pas  seulement  de  s'adres- 
ser au  myocarde,  et  il  est  même  parfois  dangereux  d'abuser  des 
toniques  du  cœur.  Celui-ci  étant  altéré  déjà  dans  sa  structure 
musculaire,  comment  voulez-vous  qu'ils  puissent  réellement  et 
efficacement  agir?  Vous  n'arrivez  qu'à  le  surmener,  en  lui 
imposant  un  travail  qu'il  ne  peut  plus  accomplir,  en  cherchant 
à  provoquer  des  contractions  qu'il  est  incapable  de  produire. 

Pour  tonifier  le  cœur  des  angineux,  il  faut  faciliter  sou  travail, 
il  ne  faut  pas  seulement  s'adresser  au  cœur  central,  en  évitant 
toutes  les  causes  qui  peuvent  le  fatiguer,  l'affaiblir  ou  le  sur- 
mener ;  il  faut  aussi  viser  le  cœur  périphérique,  représenté  par 
les  vaisseaux  et  les  capillaires.  L'angine  de  poitrine  est  une 
affection  éminemment  artérielle,  elle  ne  devient  cardiaque  que 
par  la  suite,  c'est  en  résumé  un  des  meilleurs  types  cliniques 


1  Voyez  page  06. 
*  Voyez  page  297. 
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des  cardiopathies  artérielles,  el  c'est  moins  du  côté  du  cœur 
que  du  côté  des  artères  qu'il  faut  agir. 

Supprimer  tous  les  obstacles  périphériques  et  combattre  la  ten- 
dance au  spasme  artériel;  favoriser  La  circulation  aux  confins  du 
système  circulatoire,  surveiller  la  circulation  des  extrémités  par 
dos  frictions  répétées,  par  l'emploi  de  la  chaleur;  diminuer  l'hy- 
pertension artérielle  par  l'hygiène  alimentaire  et  la  prescription  de 
médicaments  vaso  dilatateurs,  en  un  mot  ouvrir  largement  les  voies 
circulatoires,  n'est-ce  pas  là  un  moyen  de  diminuer  d'abord,  de 
faciliter  ensuite  le  travail  du  cœur  central?  Or,  le  cœur  des  angi- 
neux  est  toujours  en  imminence  de  surmenage  et  de  fatigue,  il  est 
placé,  par  l'insuffisance  de  son  irrigation  sanguine,  dans  des  condi- 
tions d'infériorité  fonctionnelle  dont  il  faut  tenir  le  plus  grand 
compte;  sa  puissance  contractile  s'abaisse  de  10  à  S,  vous  ne 
pouvez  donc  pas  lui  demander  le  même  fonctionnement  que  vous 
réclameriez  d'un  organe  absolument  sain.  D'où  le  précepte  de 
recommander  à  vos  angineux  un  exercice  modéré,  d'éviter  tous 
les  efforts,  les  fortes  émotions  gaies  ou  tristes  qui  peuvent 
imposer  momentanément  au  cœur  un  travail  exagéré.  N'est-ce 
pas  la  condamnation  de  la  méthode  de  traitement  dont  ÛErtel 
s'est  fait  dernièrement  le  propagateur  dans  le  but  de  favoriser 
l'hypertrophie  compensatrice  des  affections  du  cœur  par  des 
marches  progressives  et  ce  qu'il  appelle  les  «  cures  de  terrain  »  ? 
Quelques  auteurs,  en  Allemagne,  n'ont  pas  craint  d'appliquer 
cette  médication  chez  les  malades  atteints  d'angine  de  poitrine. 
Or,  c'est  là  dans  l'espèce,  une  médication  antiphysiologique  et 
anticlinique,  contre  laquelle  je  ne  saurais  trop  protester.  Il  faut 
que  des  médecins  soient  bien  amoureux  des  nouveautés  pour  oser 
soutenir  de  telles  énormités  cliniques  et  thérapeutiques! 

Il  est  bien  évident  que,  dans  certains  cas,  l'indication  de 
réduire  la  masse  du  sang,  et  par  conséquent  de  diminuer  le 
travail  du  cœur,  est  remplie  par  le  rationnement  des  boissons  au 
moyen  du  régime  sec,  et  par  l'augmentation  des  sécrétions  au 
moyen  des  exercices  physiques.  Du  reste,  bien  avant  QErtel,  qui 
ne  peut  s'approprier  cette  découverte,  Gorrigan  et  Stokes 1  avaient 
insisté  l'un  et  l'autre,  dès  1832  et  1854,  sur  les  bons  effets  de  la 

français; ^1864,  I >  359^60  **  dU  el  *  Edit. 
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diète  des  liquides,  sur  l'indication  d'  «  un  exercice  musculaire 
journalier  et  gradué  d'exercices  réguliers  ou  par  la  marche, 
même  dans  les  pays  de  montagnes,  tels  que  la  Suisse,  ou  les 
parties  élevées  de  l'Ecosse  ou  de  l'Irlande  ».  Enfin,  Cruveilhier, 
dans  le  troisième  volume  de  son  Anatomie  patholoyiqur,  rappe- 
lant cette  loi  par  laquelle  «  l'exercice  répété,  exagéré  du  muscle 
augmente  rapidement  sa  masse,  son  volume  et  son  énergie  de 
contraction,  et  développe  proportionnellement  son  système  vas- 
culaire  »,  faisait  comprendre  quelle  dérivation  puissante  doit 
opérer  sur  la  circulation  et  sur  la  nutrition  du  cœur,  l'exer- 
cice simultané  de  presque  tous  les  muscles  de  l'économie 
C'est  pourquoi  je  prescris  aux  angineux  comme  aux  malades 
atteints  de  cardio-sclérose,  le  massage  des  membres,  la  gymnas- 
tique et  les  exercices  passifs,  dans  le  but  unique  de  faciliter  et 
de  favoriser  le  travail  du  cœur.  Au  lieu  de  chercher  seule- 
ment l'augmentation  de  la  sécrétion  sudorale  et  de  l'exhalation 
pulmonaire  par  les  marches  ascensionnelles,  nous  préféron- 
agir  sur  la  diurèse  par  le  régime  lacté  et  une  médication  appro- 
priée. 

Pour  agir,  nous  n'avons  pas  attendu  les  travaux  d'OErtel, 
mais  nous  nous  sommes  inspirés  des  préceptes  énoncés  par 
Cruveilhier  et  de  la  pratique  de  Corrigan  ou  de  Stokes.  Si  OErtel 
avait  bien  connu  l'anatomie  pathologique  du  cœur  atteint  d'artério- 
sclérose, s'il  n'eût  pas  ignoré  la  production  de  ces  vastes  îlots 
de  sclérose  consécutifs  au  rétrécissement  et  à  l'oblitération  des 
coronaires,  il  n'eût  pas  poursuivi  la  thérapeutique  illusoire  de 
l'augmentation  des  fibres  musculaires  du  cœur  par  les  exercices 
actifs;  s'il  eût  étudié  sans  opinion  préconçue  au  lit  du  malade 
les  symptômes  de  cette  cardio-sclérose,  il  eût  compris  qu'il  était 
aussi  difficile  de  prescrire  ces  exercices  à  des  malades  atteints 
de  dyspnée  et  d'angine  d'effort,  que  d'ordonner  à  des  paralytique 
de  marcher;  enfin,  il  n'eût  pas  ignoré  qu'au  lieu  de  produire 
l'hypertrophie  de  fibres  musculaires  dégénérées,  il  pouvait  déter- 
miner plutôt  la  dilatation  des  cavités  cardiaques  et  hâter  ainsi 
l'apparition  des  accidents  asystoliques.  Il  est  vrai  qu'il  prétend, 
par  le  système  des  marches  ascensionnelles,  provoquer  la  dila- 
tation de  toutes  les  artères  en  général,  et  des  artères  coronaires 
en  particulier.  Quel  beau  résultat,  s'il  étail  exact,  <'t  je  demande 
au  médecin  bavarois  comment  il  s'y  prend  pour  faire  respirer 
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des  dyspnéiques  »'i  faire  marcher  des  angineux  !  En  France,  nous 
ne  voyons  pas  de  ces  miracles  l. 

En  résumé,  cette  médication  «  diétético-mécanique  »  dos  car- 
diopathies qui  porte  le  nom  d'QErtel,  quand  elle  devrai!  histori- 
quement porter  celui  de  Corrigan  et  de  Stokes,  obéit  à  des 
indications  el  contre-indications  que  je  formule  ainsi  : 

I  Ce  traitement  est  efficace  chez  les  gros  mangeurs,  les 
grands  buveurs,  chez  les  cardiopathes  obèses  par  excès  de  séden- 
larité,  et  les  malades  victimes  d'excès  ou  de  fautes  répétées 
contre  l'hygiène  (Eloy); 

2°  Il  est  inutile  dans  les  cardiopathies  bien  compensées; 
3°  11  est  nuisible  dans  les  cas  d'insuffisance  orificielle,  et  à  la 
période  asystolique  des  cardiopathies,  dans  les  cardiopathies 
artérielles  avec  dyspnée,  dans  l'angine  de  poitrine  vraie  à  toutes 
ses  périodes. 

En  tous  cas,  j'insiste  beaucoup  —  dans  le  traitement  de  toutes 
les  maladies  du  cœur  et  surtout  des  cardiopathies  artérielles  dont 
l'angine  de  poitrine  est  le  type  le  plus  important,  — sur  la  néces- 
sité de  favoriser  et  de  faciliter  le  travail  du  cœur  par  toutes  les 
médications  capables  de  produire  la  dilatation  des  vaisseaux 
périphériques,  et  d'activer  la  circulation  dans  les  membres.  On  y 
arrive,  je  le  répèle,  par  l'emploi  des  frictions  stimulantes,  du 
massage,  de  la  gymnastique  et  des  exercices  passifs.  Quant  aux 
exercices  actifs,  ils  présentent  de  nombreuses  contre-indications 
qu'Œrtel  eût  mieux  connues,  s'il  eût  médité  ce  précepte  de 
Baglivi  :  In  mcdicïna  majorem  vim  facit  experientia  quam  ratio -. 

Vous  devez  être  étonnés  de  ne  pas  me  voir  vous  présenter 
parmi  les  premières  indications  thérapeutiques  l'obligation  de 
combattre  la  douleur  dont  «  l'intensité  et  la  durée  constituent 
le  principal  danger  de  l'angor  pectoris  »  d'après  Balfour;  la 
douleur  qui  est,  selon  Peter,  «  le  fait  dominateur  de  l'angine, 
quel  qu'en  soit  le  point  de  départ,  et  qu'il  faut  conjurer  par  les 
moyens  les  plus  rapides  ». 

I8860rtel*  Traitmmi  de  Vohém  et  des  tr™b^  do  circulation.  (Edition  belge, 

ùllSn  méd  VlS  «S"*  !"  °î  W  remaiWbles  études  critiques  : 

Umon  med . ,  n 13  1886;  Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique,  18 
188»,  Gaz.  hebd.  de  médecine,  n°  38,  1888.  ^      Y    '  °> 
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Oui,  sans  doute,  depuis  l'époque  lointaine  où  cette  maladie 
a  été  pour  la  première  Ibis  décrite,  sa  thérapentiqu,  ,» 
toujours  la  douleur  et  rien  que  la  douleur,  a  fait  fausse  route- 
elle  na  pas  été  mieux  inspirée,   lorsqu'elle  s'est  adressée' 
uniquement  à  la  cause  diathésique  qui  détermine  la  sténocardie 
Cestainsique  nous  la  voyons  s'épuiser  en  vains  efforts  et  pré- 
coniser les  moyens  les  plus  disparates  :  la  chaleur,  les  liqueur, 
spmtueuses,  le  vin,  les  cordiaux  et  l'opium  avec  Hcberden-  les 
saignées,  les  purgatifs  et  les  cautères  avec  Parry  et  Percival  • 
la  gomme  gayac  et  la  gentiane  avec  Bergius  et  Butter  ;  le  gavac 
encore,  l'antimoine,  l'arnica,  les  martiaux,  le  musc,  le  casto- 
reum,  la  ciguë,  les  vésicatoires  à  demeure  avec  Elsner;  la  mé- 
dication contre  l'obésité  avec  Fothergill  ;  les  préparations  arse- 
nicales avec  Alexander  et  Gahen  ;  le  sulfate  de  zinc  associé  à 
1  opium  avec  Perkins;  le  nitrate  d'argent  avec  Cappe,  Hardef  et 
Bastide;  l'association  de  la  laitue  vireuse  et  de  la  digitale  avec 
Schlesinger;  le  sulfate  de  quinine,  les  drastiques  et  l'abstinence 
des  boissons  avec  Piorry;  l'association  de  l'opium  au  tartre 
émétique,  le  camphre  avec  Schœffer;  la  teinture  antimoniale 
de  Theden  avec  Johnstone  ;  le  musc  avec  Récamier  ;  le  soufre 
avec  Munck;  l'opium  et  la  jusquiame  avec  Reeder;  l'aimantation 
et  l'électricité  avec  Laennec  ;  la  limonade  phosphorique  avec 
Baumes  ;  la  poudre  de  valériane,  l'extrait  de  douce-amère,  les 
inhalations  d'oxygène  avec  Jurine  et  Reid;  les  médicaments  anti- 
névralgiques avec  Desportes;  la  belladone  avec  Batten;  le  cya- 
nure de  potassium  et  l'acide  prussique  avec  Elliotson;  l'aconit, 
le  colchique,  le  gayac  et  les  eaux  sulfureuses  dans  les  angines 
goutteuses,  avec  Lartigue;  la  lithine  avec  Hayden  ;  le  bicar- 
bonate de  soude,  les  bromures  et  la  belladone  avec  Bretonneau 
et  Trousseau;  la  révulsion  locale  et  les  moyens  anesthésiques ; 
les  bromures,  toujours  les  bromures,  et  les  divers  toniques  du 
cœur  avec  les  auteurs  contemporains. 

Ainsi  donc,  aucun  auteur  n'a  fait  mention  des  iodures  et  de 
leur  emploi  systématique  dans  l'angine  de  poitrine;  on  n'a 
même  pas  pensé  à  leur  prescription,  lorsque  Bouillaud  a  donné 
la  première  observation  d'anévrisme  aortique  guéri  par  l'emploi 
de  l'iodure  de  potassium.  Comment  expliquer  ce  fait?  La  chose 
est  bien  simple  ;  la  thérapeutique  était  dévoyée.  Elle  ne  voyait 
dans  l'angine  de  poitrine  que  la  cause  (goutte,  rhumatisme, 
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obésité,  etc.);  <'H'1  ne  considérait  que  la  douleur,  même  à  une 
époque  où  s'affirmait  déjà  La  théorie  de  La  sténose  coronaire 
Elle  ut1  voyait  pas  que  la  douleur  peut  manquer  dans  les  cas  si 
nombreux  terminés  par  la  syncope,  elle  ne  savait  pas  qu'elle  esl 
un  élément  secondaire  de  la  maladie  loin  d'en  être  le  «  fait 
dominateur  »;  elle  ne  tenait  pas  compte  de  la  lésion  artérielle 
et  ne  visait  qu'une  affection  nerveuse  ou  névralgique  ;  elle  voyait 
bien  un  cœur  malade,  mais  elle  ignorait  qu'il  l'était  devenu  par 
l'intermédiaire  de  ses  vaisseaux  nourriciers,  et  La  notion  des 
cardiopathies  artérielles  était  encore  vague  et  confuse.  Elle 
ignorait  enfin,  que  l'iodure  est  le  médicament  artériel  par 
excellence. 

*En  1768,  Heberden,  après  avoir  exposé  les  principes  de  son 
traitement,  ajoutait  mélancoliquement  ces  paroles  :  «  Le  temps 
et  l'attention  découvriront  vraisemblablement  des  moyens  plus 
efficaces  contre  une  affection  si  dangereuse  et  si  pénible.  » 

Plus  de  cent  ans  après,  Germain  Sée  émettait  les  mômes  doutes 
en  ces  termes  :  «  Que  faire  contre  les  altérations  des  artères 
coronaires,  contre  les  dégénérescences  du  muscle  cardiaque, 
contre  la  dilatation  cardiaque,  les  lésions  aortiques  qui,  en 
réalité,  causent  plus  souvent  encore  des  accès  d'angine  que 
ne  le  font  les  lésions  mitrales  ?  Il  n'existe  pas  de  moyen  certain 
de  guérir  ces  graves  lésions1.  »  Non,  certes,  lorsque  par  les  pro- 
grès de  la  sclérose  coronaire,  les  fibres  du  myocarde  ont  disparu, 
lorsque  la  lésion  artérielle  est  extrême  et  quelle  a  converti  les 
vaisseaux  en  tubes  rigides  èt  presque  osseux,  «  il  n'existe  pas  de 
moyen  certain  de  guérir  ces  graves  lésions  »  ;  mais,  lorsqu'elles 
sont  à  leur  début,  je  ne  vois  pas  pourquoi  elles  pourraient  moins 
bien  guérir  que  de  grands  anévrismes  de  l'aorte. 

Il  y  a  trois  ans,  le  même  auteur  que  je  viens  de  citer,  laissait 
cependant  tomber  de  La  tribune  académique,  cette  parole  dont  le 
sens  n'excluait  plus  toute  idée  de  curabilité  de  l'angine  de  poi- 
trine :  «  Le  plus  souvent,  il  reste  pour  unique  ressource  les 
iodures  de  potassium  et  de  sodium  dont  Huchard  dit  merveille 
pour  fondre  la  sclérose  artérielle  en  général  et  coronaire  en 
particulier.  G'esl  une  question  à  l'étude.  » 

'  G.  Sée.  Du  diagnostic  et  du  traitement  des  maladies  r.'w  cœur,  2"  édit.,  1883, 
p.  581.—  Séance  de  l'Académie  de  médecine,  6  octobre  1é8j. 
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J'espère  vous  démontrer  que  «  l'étude  est  l'aile,  que  lu  ques- 
tion esl  close1  »,  et  que  la  médication  iodurée  appliquée  de 
bonne  heure,  avec  persévérance,  est  capable  d'assurer  la  guérison 
définitive  de  l'angine  de  poitrine  vraie. 

Vous  savez  maintenant  quel  doit  être  le  but  de  la  médication 
anli-sténocardique,  et  il  vous  sera  désormais  facile  de  comprendre 
que  les  indications  thérapeutiques  exposées  au  commencement 
de  cette  leçon  sont  complètement  remplies  par  la  médication 
suivante  : 

a).  — Le  traitement  hygiénique,  ai-je  dit  en  1883.  est  de?  plus 
importants,  et  doit  être  ainsi  formulé  : 

Vie  calme,  retirée,  exempte  d'ennuis,  de  soucis,  de  fortes 
émotions  qui  peuvent  multiplier  et  augmenter  les  accès  angineux  : 
autant  que  possible,  habitation  au  rez-de-chaussée  pour  éviter  la 
montée  des  escaliers,  à  l'abri  de  l'humidité  et  du  froid,  d'un  air 
trop  vif  ou  du  vent,  loin  de  la  mer;  éviter  l'ascension  des 
étages  et  tous  les  actes  qui  réclament  un  grand  effort,  la 
marche  précipitée  contre  le  vent,  sur  un  terrain  incliné,  immé- 
diatement après  les  repas  et  surtout  après  le  repas  du  soir,  et 
combattre  la  constipation  qui  expose  aux  efforts  de  défécation  ;  se 
livrer  à  un  exercice  modéré,  faire  de  courtes  promenades  à  pied 
pour  éviter  la  tendance  à  l'obésité.  L'équitation  est  permise,  à 
condition  d'avoir  une  allure  calme,  de  ne  pas  toujours  se  diriger 
contre  le  vent  et  de  ne  pas  faire  de  trop  longues  promenades. 
Eviter  les  longs  voyages  en  chemin  de  fer  et  sur  mer.  Observer 
la  plus  grande  tempérance  dans  le  manger  et  le  boire,  s'abstenir 
de  liqueurs  fortes,  de  boissons  fermentées,  de  thé,  d'aliments 
excitants  et  indigestes  ;  boire  peu  de  café,  faire  plusieurs  repas 
par  jour  pour  ne  pas  surcharger  l'estomac;  manger  avec  beau- 
coup de  modération  le  soir  (surtout  lorsque  les  accès  angineuv 
se  produisent  régulièrement  après  dîner),  et  même  au  besoin 
remplacer  le  repas  du  soir  par  une  alimentation  légère  el  d'une 
facile  digestion  comme  les  œufs  et  le  lait;  combattre  les  acci- 
dents dyspeptiques,  les  flatulences  par  une  médication  et  une 

**Eloy.  La  médication  artérielle  [Gazette  hebdomadaire,  14  janvier  1887,  n"  2. 
p.  18;. 
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hygiène  appropriées;  boire  aux  repas,  soit  de  L'eau  pure,  soit  de 
l'eau  dans  La  proportion  de  deux  tiers  pour  un  tiers  de  vin  el 
surtout  de  vin  blanc  un  litre  à  un  litre  et  demi  de  lait  par  jour 
pour  assurer  la  diurèse  et  abaisser  la  tension  artérielle.  Fuir  la 
fumée  du  tabac  éviter  Les  excès  vénériens,  les  fatigues  de  toutes 
sortes,  le  surmenage  qu'il  soit  d'origine  morale,  cérébrale  ou 
physique;  éviter  les  grands  mouvements  du  bras  gauche,  ou  ceux 
du  bras  droit,  lorsque  les  douleurs  irradiées  atteignent  ce  côté 
par  exception. 

Toutes  ces  prescriptions  doivent  être  fidèlement  observées. 
Vous  voyez  que  je  ne  me  borne  pas  à  dire  que  les  angineux  doi- 
vent s'abstenir  de  fumer.  Cette  formule  n'est  pas  suffisante,  et  il 
faut  bien  leur  recommander  de  ne  jamais  fréquenter  les  cercles 
et  les  cafés,  de  ne  jamais  se  trouver  dans  une  chambre  où  une 
atmosphère  enfumé.'  par  le  tabac  est  plus  pernicieuse  qu'un  ou 
deux  cigares  fumés  par  Le  malade.  Celle  recommandation  est 
d'autant  plus  justifiée  que  les  angineux  présentent,  comme  je  vous 
l'ai  déjà  dit,  une  intolérance  pins  facile  pour  le  tabac. 

Relativement  à  la  proscription  de  tout  exercice  actif  ou  vio- 
lent du  bras  gauche,  je  vous  rappellerai  que  J.  Franck  avait  dit 
il  y  a  longtemps,  que  ce  précepte  est  applicable,  non  seulement 
à  l'angine  de  poitrine,  mais  encore  aux  autres  maladies  chroni- 
ques du  cœur  et  des  gros  vaisseaux. 

Je  vous  ai  dit  qu'il  fallait  observer  la  plus  grande  température 
dans  le  manger  et  dans  le  boire.  J'ajoute  que,  dans  quelques 
•  as,  les  troubles  dyspeptiques  pouvant  devenir  le  point  de  départ 
et  la  cause  occasionnelle  des  accès  angineux,  il  importe  alors, 
pour  diminuer  l'intensité  de  ceux-ci.  de  modifier  l'état  gastrique. 
C'est  ainsi  que  j'ai  cité  plusieurs  observations  dans  lesquelles  des 
malades  atteints  d'angine  de  poitrine  vraie ,  voyaient  le  plus  souvent 
leurs  accès  revenir  sous  l'influence  d'une  indigestion,  de  troubles 
dyspeptiques  ou  d'erreurs  dans  le  régime  alimentaire;  il  suffisait 
alors  de  les  soumettre  à  la  diète  lactée  ou  au  régime  sec  pendant 
plusieurs  semaines  pour  les  délivrer  de  leurs  accès  angineux.  C'est 
ainsi  qu'en  1883 1  j'ai  rapporté  plusieurs  faits  relatifs  à  de 
promptes  améliorations  obtenues  par  le  régime  alimentaire  chez 
des  malades  atteints  d'angine  de  poitrine  vraie  compliquée  de 
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dyspepsie.  Ce  n'était  certes  pas  la  guérison  ;  les  accès  provoqués 
par  l'effort,  persistaient  toujours,  mais  avec  moins  de  fréquence 
et  d'intensité. 

b).— Je  vous  ai  dit  qu'une  des  indications  thérapeutiques  con- 
sistait à  combattre  l'aortite  et  l'artério-sclérose  qui  sont  les 
causes  aiudomiques  les  plus  fréquentes  de  la  sténocardie. 

Quant  aux  causes  pathologiques,  c'est  tout  autre  chose  ;  vous 
ne  pouvez  d'ordinaire  rien  contre  elles.  Je  m'explique  :  Voici  un 
goutteux  ou  un  diabétique  atteint  d'angine  de  poitrine  vraie. 
Vous  aurez  beau  vous  adresser  à  la  cause  pathologique,  à  la 
goutte  ou  au  diabète,  diriger  votre  thérapeutique  contre  l'une  ou 
l'autre  maladie,  vous  pourrez  modérer  la  diathèse  goutteuse  et 
guérir  le  diabète,  vous  ne  parviendrez  pas  à  améliorer  ou  à 
guérir  la  manifestation  angineuse. 

11  faut  combattre  l'aortite  :  par  des  révulsifs  sur  la  paroi  pré- 
cordiale (cautères,  vésicatoires,  pointes  de  feu,  teinture  d'iode, 
émissions  sanguines  locales  de  temps  en  temps),  par  le  laitage, 
par  l'emploi  de  la  médication  iodurée  et  de  la  trinitrine.  Mais  ce 
traitement  doit  être  suivi  sans  relâche  ;  il  doit  être  repris  de  temps 
en  temps,  parce  que  l'aortite  est  une  affection  essentiellement 
récidivante,  et  qu'elle  procède  par  poussées  successives. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  encore  :  l'aortite  aiguë  disparaît  ou 
devient  chronique  ;  elle  est  encore  un  des  épisodes  du  dévelop- 
pement, de  cette  affection  généralisée  à  tout  le  système  artériel, 
de  l'artério-sclérose.  Celle-ci  a  des  localisations  diverses  et  nom- 
breuses ;  le  plus  souvent  elle  atteint  l'aorte,  mais  dans  des  cas 
rares,  ce  gros  vaisseau  peut  être  relativement  peu  altéré,  et  la 
lésion  scléreuse  prédominer  sur  les  artères  coronaires;  elle  peut 
même  accomplir  la  plus  grande  partie  de  son  évolution  sur  ces 
artères,  comme  j'en  ai  rapporté  un  cas  sous  le  nom  de  coro- 
narite primitive.  Par  conséquent,  la  thérapeutique  doit  viser, 
non  seulement  la  lésion  de  l'aorte,  mais  surtout  l'artério-sclérose 
et  l'hypertension  artérielle  qui  est  son  premier  agent  provoca- 
teur. Or,  de  tout  temps,  on  s'est  préoccupé  de  modifier  l'état  du 
système  vasculaire. 

Parry,  à  la  fin  du  xvmc  siècle,  ne  nous  indique  pas  des  moyens 
bien  énergiques,  mais  il  pose  assez  nettement  l'indication  théra- 
peutique dans  ces  termes  :  «  Comme  il  semble,  dit-il,  que  l'ossi- 
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fication  des  artères  dépend  d'une  augmentation  dans  L'iinpétus 
du  sang,  surtout  quand  il  est  disposé  à  L'inflammation,  il  faut 
observer  la  tempérance  dans  le  manger  et  le  boire,  la  suppression 
des  violents  exercices  du  corps,  et  faire  usage  de  tous  les  moyens 
bien  connus  pour  s'opposer  à  la  diathèse  inflammatoire,  dans  le 
but  de  prévenir  la  lésion  des  coronaires  qui  constitue  la  syncope 
angineuse.  » 

c)  . — Reeder,  dès  1821,  disaitavec  raison  que  l'on  doit  surveiller 
la  circulation  des  extrémités.  Or,  je  vous  ai  dit,  à  ce  point  de 
vue,  quelle  importance  j'attache  à  tous  les  moyens  capables,  en 
activant   la  circulation  périphérique,  de  favoriser  et   de  faci- 
liter le  travail  du  cœur.  C'est  pour  ces  raisons  que  vous  devez 
prescrire  pendant  l'hiver  des  vêtements  chauds,  éviter  le  refroi- 
dissement des  extrémités  et  l'humidité  habituelle  qui  peuvent  être 
à  la  longue  une  cause  d'athérome  artériel,  comme  les  observations 
de  N.  Gueneau  de  Mussy  l'ont  démontré.  C'est  pour  cette  raison 
encore  qu'il  faut  prescrire  souvent  le  massage  et  des  exercices 
passifs  des  membres  inférieurs,  des  frictions  excitantes,  soit  à 
l'état  sec  avec  des  gants  de  crin  ou  de  la  flanelle  chaude,  soit 
avec  des  linimenls  comme  le  baume  de  Fioravanti,  l'essence  de 
térébenthine,  le  Uniment  de  Rosen,  etc. 

Mais,  tout  cela  ne  constitue  pas  encore  une  méthode  de  traite- 
ment capable  de  guérir  l'angine  de  poitrine.  Il  devait  en  être  ainsi, 
jusqu'au  jour  où  serait  établie  la  distinction,  non  seulement 
clinique,  mais  nosologique,  de  l'angine  de  poitrine  vraie  et  des 
angines  fausses  ;  jusqu'au  jour  où  serait  démontrée  la  nécessité 
de  s'adresser  à  une  médication  obéissant  aux  indications  théra- 
peutiques que  je  vous  ai  signalées.  Ces  médicaments  qui  peuvent 
y  répondre,  sont  :  les  Mimes  et  les  nitrites. 

d)  .— Médication  iodurée.  —-Voici ce  que  je  disais  en  1883  au  sujet 
de  l'iodure  de  potassium  que  j'employais  déjà  d'une  façon  systé- 
matique depuis  l'année  1879,  et  qui  a  été  l'origine  d'une  mé- 
thode nouvelle  de  traitement  : 

«  De  tous  les  médicaments,  celui  auquel  nous  donnons  la 
préférence  et  auquel  nous  ne  manquons  jamais  d'avoir  re- 
cours,  quoique  tous  tes  auteurs  soient  muets  a  ce  sujet  pour  le 
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traitement  préventif  des  accès  d'angor  pcctoris,  c'est  Yiodtitv 
de  potassium.  Ce  médicament,  indiqué  dans  le  traitement 
des  anévrismes  et  des  dilatations  de  l'aorte  par  Bouillaud,  peut 
bien,  dans  certains  cas,  devoir  son  efficacité  à  son  action  antisy-| 
pliilitique  ;  mais  lorsque  la  lésion  artérielle  ou  l'artérite  ne  relève 
pas  de  la  syphilis,  on  est  bien  obligé  de  recourir  à  une  autre 
explication.  Faut-il  invoquer  alors  les  vertus  résolutives  des 
iodures,  admises  par  tous  les  auteurs?  Mais  cette  vertu  résolutive 
est  un  fait  que  l'on  constate  et  que  l'on  explique  difficilement. 
11  est  probable  cependant  que  les  iodures  doivent  leur  efficacité, 
dans  le  traitement  de  l'aortite^des  anévrismes  et  de  l'angine  de 
poitrine  vraie,  à  leur  action  sur  la  circulation.  Sous  leur  influence, 
le  pouls  gagne  en  force  et  en  fréquence,  les  capillaires  artériels 
se  développent  et  se  dilatent,  la  chaleur  périphérique  augmente, 
la  tension  vasculaire  diminue,  et  cette  fièvre  artificielle  s'accom- 
pagne de  congestion  faciale  et  encéphalique,  rappelant  ainsi  de 
loin  les  effets  du  nitrite  d'amyle.  Les  iodures  provoquent  aussi 
la  résorption  des  exsudations  pathologiques,  accélèrent  le  mou- 
vement de  dénutrition  en  s'opposant  à  la  stagnation  globulaire 
et  en  rendant  le  sang  plus  fluide,  comme  l'a  dit  Gubler.  La  preuve 
c'est  que  si  l'on  fait  passer  de  l'eau  pure  dans  un  tube  capillaire, 
elle  coulera  avec  une  lenteur  relative,  tandis  que  si  l'eau  est 
chargée  d'iodure,  elle  semblera  plus  fluide  et  passera  plus  rapi- 
dement et  plus  facilement  dans  le  tube.  » 

La  plupart  des  affections  de  l'aorte  (anévrismes,  dilatation, 
insuffisance  ;  sclérose  artérielle,  angine  de  poitrine  par  sclérose 
des  coronaires),  s'accompagnent  d'une  hypertension  artérielle  plus 
ou  moins  accusée.  Or,  pour  ma  part,  je  suis  convaincu  que  les  | 
bons  effets  produits  par  les  iodures  sur  les  anévrismes  aortiques 
sont  dus,  non  seulement  à  l'action  spéciale  de  ces  médicaments 
sur  les  parois  artérielles,  mais  aussi  et  surtout  à  leur  influence 
dépressive  sur  la  tension  vasculaire.  L'élévation  de  celle-ci  peut 
contribuer  à  augmenter  encore  ou  à  provoquer  le  travail  sclé- 
reux  des  vaisseaux,  mais  elle  est  aussi  un  des  principaux  fac- 
teurs de  l'agrandissement  de  la  poche  anévrismale.  Il  en  est 
de  même  pour  l'angine  de  poitrine:  l'hypertension  artérielle 
augmente  le  travail  du  cœur  déjà  en  état  d'insuffisance  fonction- 
nelle, et  c'est  ainsi  qu'elle  place  l'organe  dans  un  état  d'immi- 
nence morbide  pour  la  production  des  accès  sténocardiques.  I 
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Puisque  les  iodures  augmentent  la  vitesse  de  l'écoulemenl 
sanguin  dans  les  vaisseaux  et  qu'ils  les  dilatent,  la  théorie  nous 
indiquait  déjà  qu'ils  devaient  abaisser  la  pression  artérielle.  Mai-, 
j'ai  voulu  m'en  assurer  encore,  et  je  vous  ai  parlé  des  expériences 
décisives  que  j'ai  entreprises  sur  ce  point  avec  M.  Eloy.  expé- 
riences confirmées  du  reste  par  les  recherches  de  deux  savants 
russes,  Bogolopoff  et  Sokolowsky1.  C'est  ce  qui  me  (ait  dire  que 
la  preuve  expérimentale  est  faite: 

Les  iodures  alcalins  abaissent  la  tension  artérielle. 

Les  iodures  guérissent  des  anévrismes  aorliques  non  syphilit 7- 
ques,  ils  ont  une  action  favorable  sur  l'asthme  dont  la  lésion  artérielle 
caractérisée  parla  sclérose  des  vaisseaux  pulmonaires  est,  selon 
moi,  des  plus  probables;  je  vous  ai  démontré  leurs  lions  effets 
dans  le  traitement  de  l'artério-sclérose  en  général  et  de  l'artério- 
sclérose du  cœur  en  particulier,  et  comme  je  vous  ai  dit  que  la 
sténocardie  est  assez  rarement  d'origine  syphilitique,  on  ne  peut 
pas  invoquer  leur  action  spéciale  sur  la  syphilis. 

Ceux  qui  font  jouer  un  grand  rôle  a  la  douleur  dans  la 
symptomalologïe  de  l'angor  pectoris  pourraient  croire  à  une 
action  antinévralgique  des  iodures.  Jaccoud  mentionne  leur 
efficacité  dans  les  névralgies,  même  non  syphilitiques,  dans  les 
simples  névralgies  congestives  a  frigore  2.  Mais  alors  il  associait  le 
médicament  au  bromure  de  potassium;  de  plus,  l'action  analgé- 
sique des  iodures  est  peu  accentuée  et  je  vous  ai  démontré  que 
la  douleur  ne  constituait  pas  l'élémenl  capital  du  syndrome 
angineux. 

Donc,  au  point  de  vue  thérapeutique,  la  preuve  est  égalemenl 
faite  : 

L'iodureest  un  médicament  artériel. 

C'est  en  m'appuyant  sur  la  nature  artérielle  de  l'angine  vraie 
et  -m  les  propriétés  des  iodures,  que  je  suis  arrivé,  depuis  une 
dizaine  d'années  à  formuler  un  nouveau  traitement.  Mais,  une 
des  conditions  principales  du  succès,  c'est  la  persévérance, 
c'est  la  constance  dans  la  médication.  Il  faut  soumettre,  pen- 
dant deux  à  quatre  ans,  les  malades  à  la  médication  iodurée, 
à  la  dose  quotidienne  d'un   à   trois  grammes,  quand  bien 

1  Bogolopoiï.  [Arbeitaus  dem <  phcuvnak.  Labor.  zu  Moskau,  p.  125,  1876.) 
1  Jaccoud,  Leçons  de  clin.méd.  de  lu  Pitié,  1874-1875,  p.  249. 
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même  tout  accident  angineux  aurait  disparu  depuis  plusieurs 
mois;  et  j'estime  que  la  guérison  durable  et  définitive  ne  peu! 
être  obtenue  qu'après  plusieurs  années  de  traitement.  Mais, 
comme  celui-ci  doit  être  ainsi  prolongé  et  qu'il  s'agit  d'une 
affection  de  l'appareil  cardio-vasculaire,  je  recommande  plutôt 
l'emploi  de  l'iodure  de  sodium  pour  les  raisons  que  je  vous  à 
déjà  énumérées. 

Pour  des  raisons  que  j'ignore,  —  et  peut-être  parce  qu'il 
peut  être  obtenu  à  un  état  de  pureté  plus  grand, —  l'iodure  de 
potassium  m'a  paru  doué  d'une  action  plus  rapide  et  plus  cer- 
taine chez  quelques  artôrio-scléreux  ou  angineux.  Aussi,  j'ai  pour 
coutume  de  prescrire  ce  dernier  médicament  pendant  un  mois 
sur  trois. 

Vous  avez  tous  été  témoins  des  effets  remarquables  de  la  mé- 
dication iodurée  longtemps  prolongée  dans  l'angine  de  poitrine 
vraie.  11  me  suffira,  pour  assurer  votre  conviction  à  ce  sujet,  de 
vous  résumer  les  observations  suivantes  : 

Obs.  GCXGIV.  —  M...,  garde-chasse,  âgé  de  trente-neuf  ans, 
vient  me  consulter  en  mai  1884  pour  des  accès  angineux  devenus  très 
fréquents  et  très  douloureux,  survenant  sous  l'influence  du  moindre 
effort,  de  la  fatigue,  d'une  émotion,  de  la  marche.  Il  ne  pouvait  mar- 
cher plus  de  dix  minutes  sur  un  plan  incliné  sans  être  obligé  de  s'ar- 
rêter en  proie  à  une  douleur  sous-sternale  extrêmement  intense  qui  le 
clouait  sur  place,  et  dans  ces  conditions,  il  allait  être  obligé  de  renoncer 
à  sa  profession  qui  le  faisait  vivre.  Le  malheureux  malade,  en  effet,  ne 
pouvait  exécuter  aucun  mouvement  sans  être  exposé  à  un  accès,  et 
l'action  seule  de  se  déshabiller  provoqua  sous  mes  yeux,  dans  mon 
cabinet,  une  attaque  angineuse  d'une  intensité  si  violente,  que  j'ai 
craint  un  instant  de  le  voir  succomber  en  ma  présence.  Je  constatai 
alors  une  matité  préaortique  de  6  centimètres  et  demi  environ,  le  sou- 
lèvement anormal  de  l'artère sous-clavière  droite,  quelques  battements 
artériels  du  cou.  Mais  il  n'y  avait  aucun  souffle  anormal  au  niveau  de 
l'orifice  aortique;  seul,  le  second  bruit  à  la  base  du  cœur,  présentait 
un  éclat  tympanique  et  clangoreux  spécial  aux  plus  légères  ectasies 
aortiques.  Cet  homme  n'était  ni  alcoolique  ni  syphilitique,  mais  il 
avait  fumé  modérément  jusqu'à  il  y  a  environ  six  mois. 

La  cessation  de  cette  habitude  avait  été  peut-être  suivie  d'une 
légère  diminution  dans  le  nombre  des  crises.  Mais  le  malade  n'en 
est  pas  bien  sûr,  et  il  éprouve  chaque  fois  qu'il  marche  un  peu  vite 
une  douleur  compressive  et  angoissante  très  vive  qui  commence 
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presque  toujours  au  niveau  de  l'appendice  xyphoïde,  ou  creux  épigas- 
Irique,  remonte  le  long  du  sternum  jusqu'au  niveau  de  la  troi- 
sième articulation  chondro-sternale,  puis  de  là  se  fait  sentir  au  niveau 
du  pli  du  coude  où  elle  s'arrête  sans  douleur  intermédiaire  (c'est-à-dire 
qu'elle  ne  se  propage  pas  à  l'épaule  et  le  long  du  bras).  Parfois,  ces 
accès  semblent  revenir  spontanément  pendant  la  nuit;  cependant  le 
malade  avoue  qu'ils  ont  presque  toujours  lieu  après  les  rapproche- 
ments sensuels  ou  sous  l'influence  de  cauchemars  auxquels  il  est  assez 
sujet.  Ces  accès  s'annoncent  souvent  par  de  violentes  palpitations,  et 
ont  une  durée  qui  n'excède  jamais  cinq  à  dix  minutes;  en  tous  cas, 
ils  viennent  et  cessent  avec  la  marche. 

Traitement.  —  2  grammes  d'iodure  de  sodium  par  jour,  appli- 
cation de  pointes  de  feu  sur  la  région  cardio-aortique  ;  laitage;  nitritc 
d'amyle  au  moment  des  accès. 

En  novembre  1884,  je  revois  le  malade  qui  s'est  soumis  régulière- 
ment à  la  médication.  Il  accuse  une  amélioration  considérable  :  pour 
la  première  fois  depuis  deux  ans  il  est  resté  trois  semaines  sans 
éprouver  aucun  accès.  Les  palpitations  ont  cessé;  en  marchant  il  est 
pris  seulement  d'une  légère  douleur  angineuse  qui  le  force  de  s'arrêter. 
Le  nitrite  d'amyle  en  inhalations  lui  «  fait  un  bien  extraordinaire  ». 
Il  se  sent  certainement  très  amélioré,  quoiqu'il  ressente  encore  d'une 
façon  constante  une  douleur  très  supportable,  mais  réelle  à  l'appen- 
dice xyphoïde. 

La  matité  aortique  paraît  avoir  diminué  et  ne  mesure  plus  que  six 
centimètres.  Les  phréniques  et  les  pneumogastriques  au  cou  ne  sont 
nullement  sensibles  à  la  pression.  Les  artères  sous-clavières  ne  sont 
plus  soulevées  anormalement;  le  pouls  radial  un  peu  dur  et  concentré 
est  égal  des  deux  côtés,  les  pulsations  sont  au  nombre  de  quatre-vingt- 
douze  par  minute.  A  l'auscultation  du  cœur  et  de  l'aorte,  aucun 
souffle,  le  second  bruit  est  moins  éclatant. 

Le  traitement  doit  être  continué. 

Le  19  février  1883,  je  revois  le  malade  qui  n'a  pas  eu  un  seul  accès 
depuis  deux  mois  et  demi,  et  qui  peut  maintenant  faire  plusieurs  kilo- 
mètres à  pied,  en  montant  même  une  colline  sans  éprouver  la  moindre 
douleur. 

Continuation  du  traitement  (2  mai  1883).  —  Depuis  le  mois  de 
février,  il  n'a  pas  eu  de  véritable  accès.  Cependant  de  temps  en  temps, 
lorsqu'il  marche  un  peu  vite,  il  ressent  une  sorte  de  «  resserrement  » 
à  l'épigastre  qui  dure  à  peine  quelques  minutes  et  qui  disparaît  même, 
lorsqu'il  continue  sa  marche.  L'amélioration  est  telle  que  le  malade 
peut  maintenant  faire,  à  pied,  plus  de  30  kilomètres  par  jour.  Lors- 
qu'il est  venu  me  consulter,  me  dit-il,  il  pouvait  à  peine  faire  cinquante 
pas  sans  s'arrêter  en  proie  à  une  effrayante  douleur.  Aujourd'hui  il 
s'arrête  après  un  kilomètre  ou  deux,  et  encore  c'est  plutôt  la  crainte 
du  mal  qu'un  mal  réel  qui  le  fait  arrêter  quelques  instants. 

Malgré  cette  amélioration  je  constate  une  légère  augmentation  de 
la  matité  aortique  (5  centimètres  et  demi  au  lieu  de  cinq  centi- 
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mètres  constatés  à  la  dernière  consultation)  ;  le  deuxième  bruit  diasto- 
lique  de  l'aorte  un  peu  retentissant  et  prolongé;  battements  artériels- 
du  cou  plus  accusés. 

Dans  la  crainte  de  voir  le  malade  l'aire  une  légère  poussée  d'aortite 
subaiguë,  j'élève  la  dose  d'iodure  à  3  grammes  par  jour  en  lui 
recommandant  de  cesser  tous  les  mois  pendant  cinq  jours,  de  plus 
j'ordonne  tous  les  dix  jours  l'application  d'une  mouche  de  Milan  au 
niveau  de  la  région  cardio-aortique. 

Le  malade  revient  me  voir  encore  plusieurs  fois;  il  m'a  déclaré 
qu'il  avait  pris  son  iodure  sans  jamais  le  cesser.  En  résumé  sous  l'in- 
fluence d'un  traitement  ioduré  continué  pendant  plus  de  dix-huit 
mois,  à  la  dose  quotidienne  d'un  à  trois  grammes,  les  attaques  angi- 
neuses  disparurent  complètement.  En  même  temps  les  symptômes 
artériels  se  sont  considérablement  amendés.  11  n'y  a  plus  aujourd'hui 
de  soulèvement  anormal  des  sous-clavières,  plus  de  retentissement  du 
second  bruit  aortique,  plus  de  dilatation  aortique,  puisque  la  matité 
de  l'aorte  est  descendue  progressivement  à  cinq  centimètres. 

Obs.  CCXCV. —  Un  malade  de  trente-huit  ans,  ni  syphilitique, 
ni  fumeur,  ni  alcoolique,  est  atteint  depuis  un  an  d'angine  de  poi- 
trine vraie;  ses  accès  surviennent  sous  l'influence  de  la  marche,  d'un 
effort,  du  moindre  mouvement,  l'auscultation  du  cœur  ne  fait  entendre 
aucun  bruit  morbide,  mais  la  percussion  de  l'aorte  permet  de  cons- 
tater une  légère  dilatation  de  ce  vaisseau.  Je  le  soumets  au  traitement 
ioduré  à  la  dose  de  2  gr.  50  par  jour,  et  j'y  ajoute  la  trinitrine,  les 
pointes  de  feu,  le  laitage,  les  inhalations  amyliques  au  moment  des 
accès.  Six  semaines  après,  ce  malade,  qui  pouvait  à  peine  marcher 
sans  éprouver  immédiatement  une  crise  angineuse,  était  complète- 
ment transformé.  Je  laisse  la  parole  à  son  médecin  M.  le  Dr  Dupont 
(de  Quimper),  qui  m'écrivait  le  24  mai  1886  :  «  Le  traitement  observé 
de  la  façon  la  plus  rigoureuse  fut  suivi  rapidement  d'une  grande 
amélioration,  au  point  que  le  malade  se  considère  comme  guéri.  » 
Je  le  revois  le  12  juillet  1886  puis  le  14  décembre  1886,  et  depuis 
sept  mois,  alors  que  le  malade  avait  des  crises  tous  les  jours  aussi 
souvent  qu'il  marchait,  tous  les  accidents  angineux  ont  complète- 
ment disparu. 

Obs.  CGXGYI.  —  Une  malade  de  soixante-huit  ans,  qui  a  été  suivie 
pendant  plus  d'un  an  par  M.  le  LV  Bacquias  (de  Rueil),  et  qui 
avait  des  crises  angineuses  d'une  intensité  extrême,  en  a  été  complè- 
tement délivrée  sous  l'influence  d'un  traitement  ioduré  suivi  pendant 
dix  mois  à  la  dose  quotidienne  de  3  grammes  d'iodure.  En  même 
temps  disparaissaient  les  signes  d'une  dilatation  de  l'aorte  constatée 
la  première  fois  que  je  vis  la  malade  en  1885.  La  guérison,  depuis 
celte  époque,  ne  s'est  pas  démentie. 

Obs.  GGXGV1I.  —  Un  officier  d'artillerie  âgé  de  quarante-huit 
ans  souOre  depuis  dix  ans  d'accès  angineux  provoqués  par  le 
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moindre  effort,  è  an  tel  degré,  depuis  un  an,  qu'il  est  sur  le  point  de 
donner  sa  démission.  Je  le  vois  le  4  juillet  1885.  Sous  1  influence  du 
traitement,  el  six  mois  après,  les  crises  douloureuses  ont  presque 
cessé  et,  le  13  avril,  elles  ont  absolument  disparu  depuis  longtemps. 

Ous.  GCXGVI1I.  —  Un  de  mes  confrères  de  Saône-et-Loire,  gout- 
teux, ayant  eu  d'abord  des  accès  angineux  à  forme  pseudo-gastral- 
giquê,  est  atteint  depuis  deux  ans  de  crises  angineuses  très  violentes 
survenant  sous  l'influence  de  la  marche,  et,  après  un  an  de  traitement, 
il  m'écrit  qu'il  est  complètement  débarrassé  de  ses  crises  d'angor. 

Obs.  CCXC1X.  —  Un  autre  de  mes  confrères,  du  département  de 
l'Aisne,  âgé  de  quarante-huit  ans  et  qui  vient  me  consulter  en  juillet 
1885,  souffre  depuis  plus  d'un  an  de  crises  angineuses.  Le  malade, 
qui  faisait  alors  abus  du  tabac,  le  cessa  complètement  sans  en  éprou- 
ver d'amélioration.  En  décembre  1884,  il  avait  déjà  commencé  son 
traitement  en  prenant  2  grammes  d'iodure  par  jour.  Son  état  était 
alors  si  grave,  qu'il  ne  pouvait  faire  dix  pas  sans  être  obligé  de  s'ar- 
rêter; la  simple  action  de  s'habiller  et  de  monter  quelques  marches 
qui  le  conduisaient  à  sa  chambre  à  coucher  provoquaient  les  accès. 
Le  7  janvier  1887,  après  deux  ans  de  traitement,  ceux-ci  ont  presque 
complètement  disparu,  et  dans  tous  les  cas,  le  malade  peut  vaquer 
à  toutes  ses  occupations,  il  peut  marcher,  se  livrer  à  des  efforts  sans 
provoquer  de  crises. 

Obs.  CCC.  —  Un  autre  malade,  âgé  de  quarante- trois  ans,  qui 
m'était  adressé  par  mon  ami  et  ancien  collègue  des  hôpitaux,  le 
Dr  Culot  (de  Maubeuge),  était  atteint  d'angine  de  poitrine  depu.'s 
1880.  11  portait  alors  une  lésion  grave  du  système  artériel  :  dilatation 
de  l'aorte,  rétrécissement  et  insuffisance  aortiques.  Pendant  quinze 
mois,  il  est  soumis  à  la  médication  iodurtie,  et  depuis  plus  de  six 
mois,  je  constate,  le  11  juin  1885,  que  les  accès  douloureux  ont 
disparu. 

Tels  sont  quelques-uns  des  nombreux1  cas  de  guérison  ou  de 
grande  amélioration  que  j'ai  observés.  En  voici  d'autres  encore 
dont  la  relation  m'a  été  donnée  par  quelques-uns  de  mes  con- 
frères : 

.Mon  ami,  le  Dr  Liégeois  (de  Bainville-aux-Saules) ,  qui  a  tant 
contribué,  pour  sa  part,  à  l'étude  de  l'angine  de  poitrine,  m'écrit 
a  la  date  du  IS  avril  1887  : 


4  Ces  cas  de  guérisons  obtenues  par  celte  méthode  de  traitement  sont  déjà 
au  nombre  d'une  quarantaine.  Je  ne  puis  citer  ici  toutes  ces  observations  dont 
l'ènumération  deviendrait  fastidieuse.  M.  Gelineau,  dans  son  Traité  de  l'angine 
de  poitrine  en  a  reproduit  quelques-unes. 
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«  Gertes,  comme  vous  l'avez  dit  du  reste,  avant  vous,  dm  avait  ciu- 
ployé  l'induré  de  potassium  daMS  les  affections  de  l'aorte,  mais  jamais» 
dans  l'angine  de  poitrine.  A  ce  sujet,  j'ai  suivi  vos  enseignements. 
On  ne  réussit  pas  toujours  (j'ai  eu  un  insuccès),  parce  que  souvent  le 
remède  vient  trop  tard,  alors  que  la  rouille  artérielle  est  indélébile. 
Mais  on  améliore  et  on  guérit  quand  l'aortite  ne  date  pas  de  trop 
loin. 

Obs.  GCGI-CGCIII.  —  Vous  pouvez  rappeler  l'exemple  d'un  entre- 
preneur de  trente-huit  ans1,  atteint  d'aortite  avec  souffle  systolique  à 
la  base,  soumis  pendant  un  an  aux  iodures  et  au  régime  lacté  après 
un  accès  d'angor  qui  succédait  à  d'anciennes  douleurs  rétro-sternales; 
il  n'a  pas  revu  son  angine  de  poitrine  et  personne  aujourd'hui  ne 
pourrait  constater  de  troubles  dans  son  aorte.  —  Rappelez  encore 
un  jeune  homme  de  vingt-neuf  ans;  j'ai  pu  rattacher  son  angine  de 
poitrine,  ses  accès  de  pseudo-asthme,  ses  troubles  gastriques,  sa  pâ- 
leur, etc.,  à  une  dilatation  de  l'aorte;  les  iodures  l'ont  guéri,  il  n'a 
plus  d'accès  d'angor.  —  A  l'heure  qu'il  est,  je  donne  l'iodure  de  so- 
dium à  une  dame  de  quarante  ans,  atteinte  d'artério-sclérose  avec 
surcharge  graisseuse  du  cœur,  vertiges,  lipothymies,  faiblesse  de  tout 
le  côté  gauche  (elle  n'est  pas  hystérique)  ;  elle  avait  vingt-cinq  accès 
anguleux  tous  les  jours. Gomme  cela  se  voit  dans  l'asthme,  du  jou 
où  elle  a  subi  l'imprégnation  iodique,  les  accès  n'ont  plus  reparu.  » 

Voici  le  résumé  d'une  observation  qui  m'est  adressée  par  mon 
excellent  collègue  et  ami  le  docteur  Lepiez  (de  Saint-Germain- en- 
Lux  e  : 

Obs.  CGGIV.  — 11  s'agit  d'une  femme  de  quarante-cinq  ans,  souffrant 
depuis  six  ans  d'oppression  et  de  crises  angineuses  qui  se  manifestaient 
surtout  par  la  marche  ou  les  efforts.  Le  21  mai  1886,  après  un  accès 
angineux  très  violent,  le  Dr  Le  Piez,  appelé  en  consultation,  constate 
les  signes  d'une  athéromasie  artérielle  très  accentuée,  le  pouls  du  côté 
droit  plus  fort  que  le  gauche,  un  cœur  volumineux,  l'existence  d'un 
souffle  systolique  très  intense  à  la  base  du  cœur  et  d'un  autre  souffle  à 
la  pointe.  On  prescrit  de  1  à  2  grammes  d'induré  de  sodium  par  jour. 
Quatre  mois  après,  le  11  septembre  1886,  les  crises  angineuses  avaient 
complètement  disparu  depuis  plus  de  trois  mois.  M.  Le  Piez  la  revoit 
encore  le  19  avril  1887;  or,  sous  l'influence  du  traitement,  depuis 
près  d'un  an,  la  malade  n'a  eu  qu'une  seule  crise  angineuse  extrême- 
ment légère  en  janvier  1887;  «  et  alors,  qu'un  an  auparavant  elle 
pouvait  à  peine  faire  un  pas,  elle  peut  maintenant  marcher  et  monter 
les  escaliers  sans  aucune  douleur  ». 

Obs.  CGGV. —  Un  malade  que  j'observe  en  ce  moment  avec  le  D1'  Pu- 
tel  (de  Neuilly)  avait  souffert  pour  la  première  fois,  en  septembre  1886, 
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de  crises  anguleuses  qui,  depuis  cette  époque,  étaient  devenues  1res 
fréquentes.  Soumis  au  traitement  ioduré  et  a  la  trinitrine,  il  a  vu  dis- 
paraître complètement  ses  douleurs,  et  il  peut  marcher  sans  les  pro- 
voquer. 

Le  D;  Farges  (d'Angers)  m'écrit  au  sujet  d'un  goutteux  *,  âgé  de 
soixante-sepl  ans  et  qui,  atteint  de  crises  angineuscs  assez  violente-, 
a  guéri  par  l'emploi  prolongé  de  l'iodure  de  sodium. 

M.  Hallopeau  cite  le  fait  «  d'un  de  ses  amis  2  auquel  il  a  clé.  appelé 
adonner  des  soins  pour  un  anévrisme  de  l'aorte  accompagné  d'acci- 
dents d'angine  de  poitrine,  et  qui  ne  parvient  à  empêcher  le  retour 
des  accès  douloureux  qu'en  ingérant  une  dose  quotidienne  de 
i  grammes  d'iodure  de  potassium  ;  s'il  vient  à  cesser  un  seul  jour  cette 
médication  les  crises  reparaissent  dès  le  lendemain  ;  il  a  renouvelé 
maintes  fois  l'expérience,  toujours  avec  le  même  résultat,  c'est  en 
vain  qu'il  a  essaye  de  substituer  à  l'iodure  de  potassium,  le  bromure 
ou  l'iodure  de  sodium.  On  ne  peut  douter,  en  pareil  cas,  que  le  mé- 
dicament ne  s'attaque"  à  l'élément  douleur  3.  » 

M.  Chantemesse  a  observé  un  cas*  de  guérison, après  dix-huit  mois 
de  traitement  par  l'iodure  de  sodium,  chez  une  femme  atteinte  d'ané- 
vrisine  aortique  avec  accès  d'angine  de  poitrine 3. 

Sans  doute,  on  peut  me  répondre  avec  mon  collègue  Guyot, 
qu'un  «  certain  nombre  d'angineux  soumis  à  un  simple  trai- 
tement hygiénique  auquel  il  ajoute,  si  besoin  est,  l'usage  de  la 
digitale  ou  la  thérapeutique  ordinaire  des  affections  cardiaques, 
peuvent  guérir  do  leurs  accidents  douloureux»;  on  peut  citer  encore 
lesdeuxcas  de  G.  Paul  relatifs  à  deux  angineux  qu'il  suit  depuis 
plus  de  vingt,  ans,  et  aussi  le  fait  de  ce  malade  qui  a  succombé 
à  des  accidents  autres  que  ceux  de  l'angine  de  poitrine,  trois  ans 
après  son  dernier  accès.  Qu'est-ce  que  cela  tendrait  à  prouver? 
C'esl  (pie  l'angine  de  poitrine  vraie  n'est  pas  fatalement  et  cons- 
tamment mortelle,  ce  que  l'on  sait  depuis  longtemps,  puisque 
l'angine  de  poitrine  duc  le  plus  souvent  à  l'aortite,  procède  par 

4  Obs.  CCCVI.  —  *  Ous.  CCCVII. 
22\vri!°lP887U)  ~~  D'SCUSsion  sur  ^"g'110  dc  poitrine  (Soc.  med.  des  hôpitaux, 
*  Obs.  CCCVIII.  —  Obs.  CCCIX. 

frcros,ao!Cn3-  {Soc\Téf'  ,rfes  Mpitaux,  22  avril  1887).  Plusieurs  dc  mes  con- 

ï  s Jean T'    ;  10  d0CtCUr  G0,ilcs,<i  (de  NeuilW'  m'ont  en™™  adressé 
X  Wat.ons  de  guénsons  définitives  par  l'emploi  continu  et  prolongé 
des  lodures.  Il  me  semble  mutile  de  multiplier  ces  exemples.  La  preuve  est  fuite. 
»  Guyot.  (Soc.  méd.  deshôp,  1887.) 
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poussées  successives  qui  peuvent  paraître  el  disparaître,  à  des 
époques  très  éloignées,  comme  je  crois  l'avoir  démontré  dans  un 
fait  publié  par  M.  Eloy  sous  le  titre  d'Aortitc  à  répétition. 

Mais  on  n'ira  pas,  je  l'espère,  jusqu'à  ériger  ces  exceptions  en 
règle  générale,  et  jusqu'à  dire  :  L'angine  de  poitrine  a  une  ten- 
dance naturelle  vers  la  guérison,  elle  disparaît  spontanément 
dans  la  plupart  des  cas.  Cela  est  exact  pour  les  angines  fausses 
qui  guérissent  neuf  fois  sur  dix,  et  môme  dix  fois  sur  dix  chez  les 
hystériques  ou  les  neurasthéniques.  Pour  les  angines  organiques, 
la  proportion  inverse  est  vraie,  et  personne  ne  me  contredira 
la  mortalité  a  lieu  neuf  fois  sur  dix,  et  les  statistiques  nw  démon- 
trent quavec  la  médication  iodurée,  la  mortalité  n'es/  /dus  que 
de  trois  ou  quatre  sur  dix. 

Quelques  auteurs  peuvent  prétendre  que  tous  les  angineux 
dont  je  vous  ai  raconté  brièvement  l'histoire,  auraient  guéri 
spontanément  sans  l'intervention  de  la  médication  iodurée.  Or,  il 
suffit  de  parcourir  les  observations  et  de  constater  que  la  dispa- 
rition des  crises  a  exactement  coïncidé  avec  l'administration  des 
iodures.  Sans  doute,  en  thérapeutique,  il  ne  faut  pas  abuser  du 
raisonnement  post  hoc,  ergo projeter  hoc;  mais  raisonner  en  sens 
contraire,  admettre  que  dans  une  maladie  réputée  mortelle 
depuis  plus  d'un  siècle,  la  guérison  est  toujours  l'effet  d'une 
coïncidence  fortuite,  c'est  faire  du  nihilisme  thérapeutique. 

On  peut  encore,  au  sujet  de  cette  médication  iodurée,  si  long- 
temps prolongée,  adresser  quelques  objections  basées  sur  l'into- 
lérance du  médicament,  sur  ses  inconvénients,  sur  son  inefficacité 
dans  certains  cas. 

L'intolérance  est  primitive  ou  secondaire.  Au  sujet  de  la  pre- 
mière, je  ne  vous  apprendrai  rien  en  vous  disant  que  certains 
malades,  en  vertu  d'une  idiosyncrasie  particulière  et  vraiment  sin- 
gulière —  dont  la  cause  réside  peut-être  dans  un  état  méconnu  ou 
latent  d'insuffisance  rénale — ou  ne  peuvent  supporter  les  moindres, 
les  plus  fortes  doses  du  médicament,  sans  en  éprouver  des  incon- 
vénients :  coryza  plus  ou  moins  intense,  œdème  de  la  face  et  de 
la  luette,  angine,  raucité  de  la  voix,  conjonctivite,  dyspnée,  dou- 
leurs de  téte,  etc.,  enfin  tous  les  accidents  qui  constituent  une 
sorte  de  grippe  iodique.  D'autres  fois,  il  y  a  de  l'intolérance 
gastro-intestinale,  de  l'anorexie,  de  la  diarrhée  ;  ou  encore  des 
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hémorrhagies  diverses,  parmi  lesquellesle  purpura1,  des  éruptions 
etdes  lésions  cutanées  qui,  dans  plusieurs  cas  cités  par  Hallopeau, 
peuvent  prendre  une  gravité  exceptionnelle  r. 

Cette  intolérance  est  due  à  deux  causes  : 

I  À  l'impureté  du  médicament  qui  renferme  des  iodates,  et 
c'est  ainsi  que  j'ai  pu  expliquer  le  fait  d'un  œdème  laryngé 3  consi- 
dérable d'origine  iodique  pour  lequel  on  fut  oblige  de  pratiquer 
la  Irachéotomie  ; 

2°  A  l'intolérance  du  malade  dont  la  cause,  je  vous  le  répète, 
est  souvent  due  à  un  état  d'insuffisance  rénale. 

Ce  qui  tend  à  prouver  la  réalité  de  cette  insuffisance  rénale, 
ce  sont  les  faits  d'intolérance  secondaire  survenant  rapidement 
chez  des  malades  qui  jusqu'alors  avaient  parfaitement  supporté 
les  iodures.  Je  me  rappelle  à  ce  sujet,  un  angineux  que  j'ai 
longtemps  observé,  et  qui,  après  avoir  pris  pendant  plus  d'un  an 
une  dose  quotidienne  d'un  à  trois  grammes  d'iodure  de  sodium, 
devinl  toul  à  coup  incapable  d'en  supporter  les  moindres  doses.  11 
suffisait  de  3  à  10  centigrammes  de  ce  médicament  pour  déterminer 
promptement  des  accidents  d'iodisme  auxquels  il  ne  pouvait 
résister  et  parmi  lesquels  j'ai  constaté  L'existence  d'une  bouffis- 
sure pseudo-érysipélateuse  du  visage,  etun  eczéma  sec.  extrême- 
menl  prurigineux,  au  point  d'empêcher  le  sommeil. 

On  a  dii  que  les  grandes  quantités  d'iodure  sonl  plus  facile- 
ment supportées  que  les  petites  doses  parce  qu'alors  elles  sont 
plus  diurétiques.  Cela  est  vrai  dans  certains  cas  ;  mais  il  faut  bien 
dire  que  le  plus  souvent,  les  malades  ont  de  l'intolérance  pour 
les  fortes  comme  pour  les  petites  doses.  Dans  ces  cas,  votre 
embarras  sera  grand,  car  votre  principale  et  je  dirais  presque 
votre  seule  ressource  thérapeutique  vous  l'ait  défaut.  C'est  alors 
que  VOUS  devez  avoir  recours  à  la  trinitrine,  un  succédané  de 
l'iodure,  comme  je  vous  le  démontrerai  plus  loin.  Mais  la  Lrini- 
trme  n'a  qu'une  influence  très  douteuse  sur  les  parois  arté- 
rielles elles-mêmes,  et  elle  n'agit  que  par  ses  propriétés  vaso- 
dilatatrices.— Vous  pouvez  encore  remplacer  l'iodure  de  sodium  ou 

1  Hallopeau  a  même  accusé  l'iodure  de  potassium  de  produire  des  hémor- 
rhagies cérébrales» 

«  Huchard.  Sur  quelques  formes  anormales  de  Viodisme  {Revue  oen.  de  clin,  cl 
01  de  thérapeutique  1888.  -  Voir  encore  la  thèse  inaug  de  miss  Bradley  sur  Vio- 
disme. Paris,  1887). 
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tic  potassium  pur  d'autres  médicaments,  par  la  teinture  d'iode  à 
La  dose  de  10  ù  20  gouttes  à  prendre  avant  chaque  repas  dans 
un  peu  de  vin  de  Malaga,  par  le  sirop  iodotanniquc  à  la  dose  de 
deux  ou  trois  cuillerées  par  jour,  ou  encore  par  l'iodure  de  1er. 
Mais  ces  médicaments  sont  infidèles,  et  leur  intolérance  peut 
également  être  observée. 

Pour  assurer  la  tolérance  des  iodurcs,  il  est  quelques  règles 
pratiques  dont  vous  ne  devez  jamais  vous  départir:  il  faut  admi- 
nistrer le  médicament  au  milieu  du  repas  ;  vous  pouvez  l'associer 
à  une  petite  dose  d'extrait  thébaïque,  ou  encore  d'atropine,  quoi 
que  je  lasse  à  cette  dernière  substance  le  grand  reproche  d'élever 
la  tension  artérielle  et  de  déterminer  promptemeni  des  accidents 
toxiques;  vous  pouvez  encore  l'associer  à  des  préparations  d'ar- 
senic d'après  la  formule  suivante  : 

Eau  distillée   300  gr. 

Iodure  de  sodium   ;; 

Arséniate  de  soude   0  gr.  0b  centigr. 

(En  prendre  deux  à  trois  cuillerées  à  soupe  par  jour.) 

Un  de  mes  anciens  élèves,  le  Dr  Thierry  (d'Ancy-le-Franc) 
m'a  dernièrement  affirmé  que  l'association  de  25  à  30  centi- 
grammes d'antipyrine  à  0,50  centigrammes  d'iodure,  pouvait, 
dans  certains  cas,  prévenir  les  effets  de  l'iodisme.  J'ai  expéri- 
menté cette  préparation  avee  des  succès  encore  douteux,  ce  qui 
se  comprend,  puisque  l'antipyrine  diminue  l'excrétion  rénale, 
puisqu'elle  ferme  le  rein,  comme  on  l'a  dit  et  que,  dans  touil  - 
les affections  artério-scléreuses,  il  ne  faut  jamais  abandonner 
l'indication  capitale  d'assurer  et  de  favoriser  la  diurèse.  G'esl 
même  dans  ce  but  que  j'ai  toujours  l'habitude  de  prescrire  des 
diurétiques  (laitage,  préparations  de  scillc,  tisanes  diurétiques) 
en  même  temps  que  les  préparations  iodurées. 

Il  y  a  encore  d'autres  inconvénients  à  celle  médication iodurée. 
Chez  quelques  malades,  elle  peut  produire,  comme  je  vous  l'ai 
déjà  dit,  de  la  perte  d'appétit,  quelques  douleurs  épigastriques, 
de  la  diarrhée.  Vous  les  éviterez  en  suspendant  de  temps  en 
temps  le  médicament,  et  du  reste  j'ai  pour  habitude  de  ne  le 
faire  prendre  que  pendant  20  à  28  jours  chaque  mois,  pour 
laisser  au  malade  un  peu  de  repos;  mais  pour  ne  pas  inter- 
rompre les  effets  de  la  médication,  je  prescris  pendant  cette 
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dernière  période,  la  solution  au  centième  de  trinitrine  à  la  dose 
le  10  à  12  gouttes  par  jour. 

Vous  éviterez  encore  ces  accidents  en  associant  l'extrail  thé- 
baïque  et  quelques  gouttes  de  teinture  de  noix  vomique  à  l'iodure 
de  sodium.  Du  reste,  ae  soyezpas  trop  effrayés  par  ces  incon- 
vénients communs  à  beaucoup  d'excellents  médicaments-,  et 
répétez  avec  moi  ce  que  Fournier  a  dit  de  l'iodure  : 

,  C'est  un  médicament  absolument  incomparable  par  ses  vertus 
curativos:  j'ajoute  que,  de  plus,  il  est  aussi  un  Ionique,  un  ee- 
constituant,  agissant  sur  la  nutrition,  excitanl  vivement  L'appétit, 
En  un  mot,  il  est  l'idéal  des  médicaments,  et  je  ne  saurais  trop 
en  faire  l'éloge.  » 

On  a  encore  objecté  que,  parfois,  il  détermine  un  amaigrisse- 
ment plus  ou  moins  considérable  et  rapide.  Or,  je  ne  le  crains 
pas,  et  chez  un  angineux  obèse  dont  les  accès  étaient  entretenus 
par  une  surcharge  graisseuse  du  cœur,  je  suis  convaincu  que 
l'iodure  a  été  suivi  d'excellents  effets,  non  seulement  en  agissanl 
sur  la  sclérose  coronaire,  mais  aussi  en  activant  la  nutrition  dont 
le  ralentissemenl  se  manifestait  par  l'obésité  et  la  production  de 
tissu  graisseux.  Du  reste,  je  vous  ai  dit  que,  par  le  fait  de 
l'hypotrophie  nutritive  due  à  l'insuffisance  de  l'irrigation  san- 
guine des  organes  chez  les  artério-scléreux,  vous  pouviez  voir 
survenir  parfois  un  réel  amaigrissement  qu'il  faut  mettre  sur  le 
compte  de  la  maladie,  loin  de  l'attribuer  au  remède.  Enfin,  j'ai 
vu  des  cas  absolument  contradictoires  à  ce  sujet, 'et  l'un  de  mes 
malades  chez  lequel  l'iodure  excitait  démesurément  l'appétit, 
engraissail  à  vue  d'œiLau  bout  d'un  mois  lorsqu'il  était  soumis  à 
l'action  de  l'iodure. 

En  résumé,  tous  les  inconvénients  que  je  \iens  d'énumérer,  ne 
doivent  jamais  vous  faire  abandonner  la  médication  iodurée  dans 
le  traitement  de  l'angine  de  poitrine.  Cuir,  ne  l'oubliez  pas,  il  s'agit 
pour  vos  malades  d'une  question  de  vie  ou  de  mort,  et  aucune 
autre  médication  que  celle-là  n'est  capable  d'assurer  leur  guérison. 

Après  s'être  complu  dans  1'énumération  des  inconvénients  de 
la  médication  iodurée,  les  détracteurs  systématiques  peuvent  en- 
core s'appuyer  sur  son  inefficacité  dans  certains  cas.  Or.  celle-ci 
est  parfois  réelle,  et  je  ne  la  nie  pas.  Je  n'annonce  pas  que  des 
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succès;  l'infaillibilité  en  tliérapentiquc  n'existe  pas,  et  elle  doit 
être  tenue  pour  suspecte.  Depuis  la  date  de  mon  premier  travail 
sur  cette  question  en  1879,  j'ai  observé  plus  de  deux  cents  faits 
de  fausses  angines  (des  arthritiques,  des  névropathes  et  des  gas- 
triques) que  je  ne  dois  pas  faire  entrer  dans  la  statistique  des 
succès  obtenus,  parce  que  ces  manifestations  angineuses  guéris- 
sent presque  toujours  spontanément  par  l'intervention  d'une 
thérapeutique  toute  différente.  Sur  ce  nombre,  restent  environ 
80  angines  de  poitrine  organiques  dont  43  ont  été  absolument 
et  définitivement  guéries,  22  améliorées,  et  18  autres  se  sont  ter- 
minées par  la  mort  malgré  la  médication  employée.  Sur  ces  15 
insuccès,  figurent  11  cas  dans  lesquels  on  notait  concurremment 
l'existence  de  lésions  graves  du  côté  de  l'orifice  aortique  (insuf- 
fisance ou  rétrécissement,  etc.).  Par  conséquent,  vous  le  voyez, 
il  existe  des  circonstances  défavorables  à  l'action  de  la  médica- 
tion :  Elles  résultent  de  son  emploi  tardif,  à  une  époque  où  l'alté- 
ration artérielle  est  arrivée  à  un  degré  où  les  iodures  ne  peuvent 
plus  exercer  aucune  action  utile  ;  elles  résultent  encore  des  acci: 
dents  d'insuffisance  cardiaque  que  l'on  observe  souvent  à  une 
dernière  période  chez  les  angineux  et  qui  commande  plutôt  l'in- 
dication des  toniques  du  cœur;  elles  doivent  être  encore  attri- 
buées à  la  résistance  de  certains  organismes  pour  l'action  bien- 
faisante des  iodures.  Cette  résistance  est  un  phénomène  distinct 
de  l'intolérance  :  dans  le  premier  cas  l'induré  n'agit  pas  :  dans  le 
second,  il  agit  trop  en  déterminant  des  accidents  d'iodisme.  Un 
malade  qui  n'avait  été  adressé  par  M.  Paulier  a  dû  ainsi  aban- 
donner son  traitement  qui  n'avait  déterminé,  après  un  an,  aucun 
effet  favorable. 

Donc,  le  traitement  ioduré  doit  être  appliqué  de  bonne  heure, 
dès  que  vous  constatez  déjà  les  signes  de  l'artério-sclérose  même 
en  l'absence  de  tout  accident  angineux;  il  a  beaucoup  plus  de 
chances  de  succès,  lorsque  la  maladie  artérielle  n'esl  pas  arrivée 
à  la  période  athéromateuse,  lorsque  la  dystrophie  du  myocarde 
n'est  pas  irrémédiable,  lorsque  la  lésion  n'est  pas  compliquée  de 
rétrécissement  ou  d'insuffisance  aortique  ou  encore  d'anévrisme. 
Dans  ces  cas  encore,  la  médication  iodurée  longtemps  poursuivie 
peut  toujours  produire  d'excellents  résultats,  puisque  la  science  pos- 
sède des  faits  de  disparition  de  tumeurs  anévrismalcs  et  de  lésions 
orificiclles  de  l'aorte  par  le  fait  de  la  médication  iodurée.  Mais 
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il  y  a  des  <  as  où  colle  dernière  esl  impuissante;  cl  vous  n'avez 
qu'à  vous  reporter  à  l'étude  des  figures  de  la  fin  de  ce  volume, 
pour  comprendre  «vite  inefficacité  des  iodures  lorsqu'il  s'agit  de 
plaques  ossiformes  obstruanl  plus  ou  moins  complètement  la 
lumière  des  vaisseaux  coronaires  ;  vous  y  verrez  encore  les  causes 
irrémédiables  de  cette  insuffisance  cardiaque  due  à  la  disparition 
définitive  des  fibres  du  myocarde.  L'iodure  ne  peut  pas  régénérer 
des  fibres  musculaires  absentes,  il  est  incapable  de  reproduire  des 
tubes  vasculaires  cà  jamais  altérés,  et  la  curabilité  de  toutes  les 
*  maladies,  quelles  qu'elles  soient,  trouve  ses  limites  dans  la  pro- 
fonde altération  des  organes.  C'est  à  vous  de  la  reconnaître,  et 
de  la  prévenir  par  l'application  hâtive  de  la  médication  iodurée  l. 

e).  Eaux  minérales,  atmosphère  maritime  dans  1rs  cardiopathies 
artérielles  et  valvulaires  cl  dans  l'angine  de  poitrine.  —  Vous 
serez  souvenl  consultés  parties  cardiopathes  et  par  des  angïueux 
sur  la  question  de  l'opportunité  ou  du  choix  d'une  station  miné- 
rale. Or,  il  importe  que  vous  ayez  une  opinion  à  ce  sujet.  Lorsqu'il 
s'agit  d'une  pseudo-angine,  votre  embarras  ne  sera  pas  grand, 
el  vous  vous  rappelez  que,  suivant  sa  nature,  je  vous  ai 
indiqué  les  eau\  de  Royat,  Pougues,  La  Malou,  Néris,  Plom- 
bières, etc.  ;  mais  lorsqu'il  s'agit  de  malades  atteints  de  cardio- 
pathie organique  el  d'angine  vraie,  l'indication  n'est  plus  la 
même.  Or,  à  ce  dernier  point  de  vue,  je  dois  vous  dire  queje  ne 
suis  pas  de  ceux,  qui  condamnent  toujours  et  quand  môme  dans 
les  diverses  cardiopathies  l'emploi  des  eaux  thermales.  Sans  doute, 
celles-ci  sont  incapables  de  faire  disparaître  des  lésions  cicatri- 
cielles, de  dissoudre  l'athérome  des  coronaires  et  des  vaisseaux, 
de  régénérer  une  fibre  cardiaque  presque  absente  ;  sans  doute, 

1  .l'ai  vu  en  1880  un  malade  atteint  simplement  d'hypertension  artérielle  sans 
aucun  signe  d'arlério-sclérose.  Je  le  soumis  dès  cette  époque  à  la  médication 
iodurée,  ce  qui  n'empêcha  pas  cependant,  à  un  an  de  distance,  le  développe- 
ment d'une  poussée  subaiguë  d'aortile  avec  accompagnement  de  crises  angi- 
neuses.  Ce  malade  eut  encore,  par  la  suite,  plusieurs  poussées  d'aortite.  Aujour- 
d'hui (avril  1889),  il  est  absolument  et  définitivement  guéri  depuis  trois  ans 
environ.  Je  suis  convaincu  que  cette  guérison  est  due  à  l'administration  hâlive 
de  l'iodure  qui  a  pu  empêcher  le  développement  ultérieur  des  dégénérescences 
artérielles.  —  J'ai  observé  cinq  cas  de  ce  genre,  parmi  lesquels  un  malade  qui 
m'avait  été  adressé  par  le  Dr  Lacabra  (de  Madrid).  Sous  l'influence  de  la  médi- 
cation iodurée  suivie  pendant  plusieurs  mois,  la  dyspnée  d'effort  et  les  sensa- 
tions angineuses  que  le  malade  éprouvait  en  marchant  disparurent  définitive- 
ment (mais  il  ne  s'agissait  pas  encore  de  franches  attaques  d'angor). 
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dans  certaines  conditions,  les  eaux  sulfureuses,  par  leur  compo- 
sition et  leur  haute  altitude,  déterminent  le  plus  souvent  une 
excitation  cardiaque  qui  peut  devenir  fatale.  Mais  dans  l'emploi 
des  eaux  minérales,  on  a  tort,  encore  une  fois,  de  ne  voir  qu'un 
cœur  à  exciter  ou  à  fortifier,  et  de  laisser  de  côté  les  plus  puis- 
sants auxiliaires  du  cœur,  c'est-à-dire  les  vaisseaux.  Je  répète  ce 
que  j'ai  dit  pour  la  digitale  :  Lorsqu'un  cœur  est  profondément 
dégénéré  dans  sa  musculature,  —  et  je  vous  l'ai  démontré  pour 
toutes  les  cardiopathies  artérielles,  —  tous  les  excitants  du  cœur 
seront  impuissants  et  ils  pourront  même  devenir  nuisibles  parce 
que  l'élément  excitable  est  réduit  à  son  minimum  ;  le  mieux  alors 
est  de  chercher  à  alléger  le  travail  du  cœur  en  diminuant  les 
résistances  périphériques,  ce  que  vous  obtiendrez  en  dilatant  les 
vaisseaux  artériels  et  en  tonifiant  le  système  veineux.  C'est  ainsi 
que  se  proposent  d'agir  les  pratiques  d'hydrothérapie,  de  g\ luna- 
tique passive,  de  massage  et  de  frictions  ainsi  que  l'emploi  des 
eaux  minérales. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  il  existe  en  France  une  station 
minérale  à  Bagnols-les-Bains  (dans  la  Lozère)  recommandée 
en  1845  par  Dufrcsse  de  Chassaigne1  qui  avait  déjà  insisté  sur  les 
bons  effets  des  eaux  de  Chaudes-Aigues  et  de  Saint-Nectaire,  sur  la 
curation  de  l'endocardite  chronique,  «  lorsque  cette  lésion  est  un 
des  effets  de  la  diathèse  rhumatismale  ».  Autrefois,  du  reste, 
l'amélioration  de  l'endocardite  chronique  avait  été  signalée  par 
Michel  Bertrand,  dès  1823,  sous  l'influence  des  eaux  du  Mont- 
Dore2  et  par  Nicolas,  au  moyen  des  eaux  de  Vichy3.  Enfin,  tout 

1  Dufresse  de  Chassaigne.  Mémoire  sur  le  traitement  et  la  guérison  de  l'endo- 
cardite chronique  par  les  eaux  thermales  de  Chaudes-Aigues  (Acad.  deméd.\%ï>\). 
—  Mémoire  sur  le  traitement  et  la  guérison  de  quelques  maladies  du  cœur,  et 
principalement  de  l'endocardite  rhumatismale  chronique  et  de  l'hypertrophie 
par  les  eaux  thermales  de  Bagnols  en  Lozère  (Angoulême,  1857).  —  Raynal  de 
Tissonnière.  Action  thérapeutique  des  eaux  de  Bagnols  {Acad.  deméd.  1874).  — 
Hermantier.  Etude  sur  les  eaux  thermales  de  Bagnols  et  sur  leur  influence  dans 
l'endocardite  rhumatismale  chronique  (Thèse  inaug.  Paris,  1879).  —  Coulomb. 
Les  cardiaques  à  Bagnols-les-Bains  (Soc.  de  méd.  de  Lyon,  21  mai  1883;  Les 
asystoliques  à  Bagnols-les-Bains  [Soc.  de  Méd.  de  Lyon,  8  juin  1885).  —  Teissier 
{France  méd.  26  juillet  1881  et  Soc.  de  méd.  de  Lyon  1883).  —  Le  I)r  Gubian,  à 
la  même  séance  (21  mai  1883)  a  vu  également  les  eaux  de  la  Motte  (Isère)  pro- 
duire quelque  amélioration  chez  les  jeunes  cardiaques. 

*  Michel  Bertrand.  Recherches  sur  les  propriétés  physiques,  chimiques  et  mé- 
dicales des  eaux  du  Mont-Dore,  2°  édition,  1823,  p.  322. 

3  Nicolas.  L'utilité  des  eaux  minérales  de  Vichy  contre  certaines  affections  du 
cœur  (Vichy  1851). 
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dernièrement,  le  D'  Blanc1  s 'appuyant  sur  ses  observations 
personnelles  cl  sur  l'expérience  du  D1'  Vidal  qui,  eu  48G7.  assurait 
que  si  l'endocardite  supporte  très  malle  bain,  elle  se  trouve  bien 
des  douches  générales  à Àix,  recommande  ces  dernières  dans  le 
traitement  des  affections  rhumatismales  du  cœur. 

Quant  aux  eaux  de  Bagnols,  elles  son!  utilisées  depuis  assez 
longtemps  contre  les  cardiopathies. 

La  plupart  des  observateurs  expliquent  l'influence  de  ces  eaux 
sur  le  processus  endocarditique,  par  leur  action  sur  la  diathèse 
rhumatismale  qui  l'a  produit;  ils  insistent  avec  raison  sur  la 
nécessité  d'envoyer  les  malades  dans  les  premières  périodes  de 
leur  affection  cardiaque,  sur  les  dangers  de  les  y  adresser  trop  tôt, 
quand  le  malade  a  encore  la  fièvre,  un  peu  d'excitation  cardiaque, 
et  qu'il  a  des  poussées  aiguës  ou  subaiguës  de  rhumatisme,  et 
encore  trop  tard  à  la  période  asystolique,  lorsque  le  cœur  dégé- 
néré est  incapable  de  réagir.  A  ce  dernier  point  de  vue  encore, 
une  conclusion  exclusive  serait  une  faute,  et  le  Dr  Coulomb  a 
rapporté  deux  observations  de  malades  arrivés  à  la  période  de 
cachexie  cardiaque,  et  qui  ont  retiré  une  grande  amélioration 
des  eaux  de  Bagnols. 

Comment  agissent  ces  eaux?  Est-ce  par  leur  thermal i Lé  en 
agissant  sur  la  circulation  périphérique?  Est-ce  en  améliorant 
directement  la  nutrition  du  muscle  cardiaque  (Rambaud)?  Est- 
ce  par  une  adion  indirecte  sur  le  catarrhe  et  la  bronchite  des 
anciens  cardiaques  (Teissier)?  Cette  action  peut  être  complexe; 
en  tous  cas,  il  faut  se  rappeler  que  ces  eaux  sont  sulfurées  sodiques 
et  thermales,  d'une  température  de  41°  a  :{?;  on  les  administre 
en  bains  à  mi-corps,  puis  en  bains  entiers  dont  on  augmente 
progressivement  la  durée  de  18  à  30  minutes  et  la  température 
de  33°  à  40°.  Immédiatement  après,  le  malade  est  enveloppé  dans 
des  couvertures  de  laine,  une  forte  sudation  envahit  tout  le  corps, 
el  il  est  probable  que  ces  eaux  agissent  en  déterminant  la  dila- 
tation de  tous  les  capillaires  cutanés, 

C'est  sans  doute  pour  cette  raison  qu'elles  pourraient  produire 
de  bons  effets  au  début  des  cardiopathies  artérielles,  et  je  vous 
signale  une  observation  du  Dr  Coulomb  relative  à  un  rétré- 

»  'Blanc.  Des  affections  cardiaques  aux  eaux  d'Aix-lcs-Baim  (Soc.  médico-pra- 
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cissement  et  ù  une  insuffisance  aortiques  dans  laquelle  ces  eaux 
ont  fait  disparaître  des  accès  angineux  et  des  crises  de  dyspnée 
auxquels  le  malade  était  sujet.  Ces  eaux  méritent  certainement 
d'être  tirées  de  l'oubli  dans  lequel  on  les  laisse  en  France  1  ; 
mais  en  raison  de  leur  altitude  élevée  (860  mètres  au-dessus 
du  niveau  de  la  mer),  je  les  crois  le  plus  souvent  contre- 
indiquées  dans  le  traitement  de  l'angine  de  poitrine,  des  cardio- 
pathies artérielles  et  des  affections  aortiques  caractérisées  par 
un  état  permanent  d'hypertension  artérielle. 

Les  eaux  d'Aix  en  Savoie  ne  peuvent  pas  convenir  davan- 
tage, parce  qu'elles  sont  trop  excitantes. 

Vous  défendrez  pour  la  même  raison,  de  la  façon  la  plus 
formelle,  le  séjour  au  bord  de  la  mer  à  tous  ceux  qui  sonl 
atteints  d'angine  de  poitrine  vraie.  Je  me  rappelle  à  ce  sujet  un 
malade  atteint  d'une  artério-sclérose  cardio-rénale  avec  accès  de 
dyspnée  de  Gheyne-Stokes  et  d'angor  pectoris,  et  qui  voulut, 
malgré  ma  défense  absolue,  aller  passer  quelques  mois  à  Menton, 
sur  le  bord  de  la  mer.  Quelques  jours  après  son  arrivée  dans 
cette  localité,  les  phénomènes  asystoliques  les  plus  graves  écla- 
tèrent et  il  revint  mourir  à  Paris.  J'ai  vu  d'autres  faits  semblables, 
et  quoique  le  littoral  de  la  Méditerranée  soit  moins  excitable  que 
celui  de  la  Manche  .ou  de  l'Océan,  je  le  défends  aux  angineux.  et 
d'une  façon  générale  je  regarde  le  séjour  de  la  mer  comme 
absolument  contre-indiqué  pour  toutes  les  affections  cardiaques. 
Mais  encore  faut-il  s'entendre  :  Lorsque  la  lésion  orificielle  est 
absolument  latente,  ne  se  manifestant  que  par  l'existence  d'un 
souffle,  le  séjour  au  bord  de  la  mer  ne  produit  souvent  aucun 
effet  favorable  ou  fâcheux;  la  contre-indication  de  ce  séjour 
commence  à  la  période  d'hypersystolie,  ou  au  contraire  à  celle 
d'asystolie. 

Il  y  a  longtemps  déjà,  en  1851,1e  Dr  Victor  Nicolas  rapportait, 

1  Ragnols  est  situé  au  pied  de  la  Pervenche,  continuation  et  dépendance  des 
montagnes  de  la  Lozère  et  de  la  chaîne  des  Cévennes,  à  20  kilomètres  de  Mende, 
à  une  altitude  de  860  mètres.  Village  de  400  habitants,  il  est  sur  la  rive  gauche 
du  Lot,  encaissé  clans  une  vallée  assez  étroite  bordée  de  montagnes  qui  le  pré- 
servent à  la  fois  des  vents  du  Nord  et  du  Midi,  de  l'extrême  chaleur  et  des  vents 
trop  violents.  D'après  Dufresne  de  Chassaignes,  le  climat  est  un  des  plus  doux 
de  l'arrondissement;  la  température  maxima  des  mois  de  la  saison  thermale  est 
de  35",  et  la  température  minima  est  de  14°  à  15°.  Bagnols  renferme  six  sources, 
dont  la  première,  la  plus  importante,  d'une  température  égale  à  41  9,  Jécouverw 
de  1764,  est  la  source  ancienne,  et  les  cinq  autres,  découvertes  en  lM8,soni  les 
sources  nouvelles.  Ces  eaux  appartiennent  à  la  classe  des  sulfuro-sodiques. 
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avec  plusieurs  cas  d'affections  cardiaques  aggravées  par  les 
eaux  de  Vichy,  une  vingtaine  d'observations  destinées  à  démon- 
trer l'efficacité  de  ces  mêmes  eaux  «  à  La  deuxième  période  des 
affections  du  cœur,  soit  que  leur  état  chronique  succède  immé- 
diatement à  la  période  aiguë  mal  éteinte,  soit  qu'il  se  forme 
spontanémenl  par  une  évolution  lente  et  à  symptômes  peu 
intenses  ».  Il  ajoutait  que  «  cette  efficacité  ne  se  bornerait  pas  à 
l'endocardite,  mais  s'étendrait  aux  affections  organiques  du  cœur 
qui  intéressent  le  tissu  musculaire  de  cet  organe  ».  A  ce  point 
de  vue,  je  suis  d'une  opinion  diamétralement  opposée,  et  dans  la 
fausse  hypertrophie  du  cœur  dépendante  de  l'artério-sclérose,  — 
ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent  —  je  pense  que  les  eaux  de 
Virh\  sont  absolument  contre-indiquées,  parce  qu'elles  peuvent 
déterminer  sur  le  cœur  et  sur  d'autres  organes  une  excitation  des 
plus  funestes.  Il  en  est  de  même  des  eaux  du  Mont-Dore  qui 
sont  la  plupart  du  temps  contre-indiquées  dans  les  cardiopathies, 
par  le  fait  de  leur  altitude  ('levée,  et  cela  malgré  leurs  propriétés 
calmantes  et  anticongestives  bien  connues.  Que  de  fois  n'ai-je 
pas  vu  de  faux  emphysémateux  atteints  d'une  artério-sclérose 
du  cœur,  trop  souvent  méconnue,  et  qui  reviennent  de  toutes  ces 
Stations  minérales  dans  un  état  d'aggravation   lamentable!  Il 
jaa'arrive  aussi  très  souvent  d'arrêter  au  passage  des  malades  que 
l'on  envoie  d'une  façon  un  peu  trop  banale,  aux  eaux  minérales, 
parce  qu'ils  éprouvent  de  In  dyspnée,  on  qu'ils  sont  atteints 
de  catarrhe  bronchique. 

Tout  dernièrement,  Scholz  a  recommandé  les  eaux  de  Gadova, 
et  Schott1  celles  de  Nauheim  dans  le  traitement  de  l'angine  de 
poitrine.  Les  eaux  de  Nauheim  appartiennent,  par  leur  composi- 
tion chimique,  à  la  classe  .les  chlorurées  sodiques  et  des  bromo- 
iodurées  ;  quelques-unes  de  ses  sources  sont  hypothermales, 
comme  celles  d'Alkalischer  Saûérling  (à  19°  5),  de  Kurbrunnen 
(21°).  D'autres  ont  une  température  plus  élevée,  comme  celles 
de  Friedrich-Wilhelm  (à  39°),  de  Grosser  Sprûdel  (a  35°),  et 
entin  de  Kleiner  Sprûdel  (à  27°  5).  Elles  agissent  par  leur  ther- 
malité  et  leur  composition  chimique;  à  ce  double  point  de  vue, 
on  peut  donc  eu  trouyer  de  semblables  et  même  de  préférables 
'■'i  France,  c'est  ainsi  qu'Argelès,  situe  dans  les  Hantes-Pyrénées, 

VSchott.  Deuslc/i.  med.  Zeilung,  1888.  n°"35,  36,  37  et,  38. 
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à  une  altitude  plus  élevée  (400  mètres),  me  paraît  réunir  toutes 
les  conditions  désirables  pour  une  station  de  cardiopathes  où  ils 
pourraient  faire  à  la  fois,  des  «  cures  de  terrain  »,  d'air  et 
d'eau.  Mais,  je  ne  partage  pas  l'enthousiasme  exagéré  et  trop 
intéressé  de  Schott  qui  prétend  guérir  l'angine  de  poitrine 
organique  à  l'aide  de  ces  eaux.  J'ai  même  vu  un  de  ses  malades 
qui  a  singulièrement  résisté  à  une  sorte  de  suggestion  thérapeu- 
tique exercée  sur  lui,  et  qui  est  revenu  «mi  France  dans  un  état 
d'aggravation  considérable  produit  par  les  eaux  de  Nauheim. 

Ma  conclusion  est  donc  la  suivante  :  Je  ne  connais  pas,  el  je 
crois  qu'il  n'existe  pas  une  eau  minérale  capable  d'améliorer  ou 
de  quérir  une  angine  de  poitrine  vraie. 

Tout  au  plus,  pourrait-on  prescrire  les  eaux  de  Néris  qui.  par 
leur  haute  thermalité  et  leurs  propriétés  calmantes,  agissent  favo- 
rablement sur  la  circulation  centrale  en  déterminant  la  dilatation 
des  vaisseaux  périphériques.  Dans  certains  cas,  encore,  lorsque  le 
malade  est  atteint  d'obésité,  ou  qu'on  suppose  le  cœur  chargé  de 
tissu  adipeux,  les  eaux  minérales  de  Brides  (Savoie)  auxquelles 
j'ai  envoyé  quelques  angineux,  m'ont  paru  avoir  des  résultats 
favorables.  On  pourrait  peut-être  encore  prescrire  les  eaux  diuré- 
tiques comme  celles  de  Vittel,  de  Contrexéville,  de  Capvern,  de 
Martigny,  d'Evian,  etc.,  qui  agiraient  en  favorisant  certaines  cir- 
culations viscérales  et  la  déplétion  du  système  vasculaire  de 
l'abdomen.  Mais,  encore  faudrait-il  démontrer  que  ces  eaux  ne 
contribuent  pas  à  augmenter  la  tension  artérielle.  Cette  question 
attend  encore  sa  solution,  et  je  ne  saurais  me  prononcer  d  une 
façon  formelle  à  ce  point  de  vue. 


VINGT-SIXIÈME  LEÇON 
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B.  Traitement  omkW  des  accès.  -  a).  Nilrite  d\imyle,  nitro-glycérinc,  nilrilc 

de  sodium.  ,  .         .  . 

\ction  physiologique  du  nitrite  d'amylc  :  dilatation  vasculaire  surtout 
pour  les  vaisseaux  de  la  lète,  du  cou  et  de  la  poitrine.  Dilatation  vascu- 
laire  dans  quelques  organes  (encéphale,  cœur,  etc.),  presque  nulle  au 
poumon.  Elle  n'est  pas  due  à  l'influence  du  médicament  sur  les  centres 
nerveux,  elle  n'est  pas  d'origine  réflexe,  elle  résulte  d'une  action  directe 
sur  les  muscles  vasculaires.  Action  du  nitrite  d'amyle  sur  le  sang,  sur  le 
cœur  dont  il  renforce  les  contractions,  sur  la  tension  artérielle  qu  il 
abaisse,  d'où  son  emploi  dans  l'angine  de  poitrine  vraie,  caractérisée 
souvent  par  l'hvpertension  artérielle.  Ses  bons  effets  dans  la  stenocardie 
à  forme  vaso-motrice,  et  leur  interprétation  (Lauder  Brunton,  Johnson, 
Herries  Madden,  Talford  Jones,  Mauzy,  Huchard).  Action  antinévralgique 
indirecte,  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux. 

Action  physiologique  de  la  trinitrine  ou  nilro-  glycérine.  Action 
comparable  à  celle  du  nitrite  d'amyle,  plus  lente,  plus  persistante, 

Action  physiologique  des  nitrites;  leur  pouvoir  toxique  sur  le  liquide 
sanguin.  Dangers  de  leur  emploi  thérapeutique. 

Mode  d'emploi  et  doses  du  nitrite  d'amyle  en  inhalations,  et  de  la  trini- 
trine par  les  voies  gastrique  et  hypodermique.  Action  combinée  des  deux 
médicaments  dans  le  cours  des  accès  angincux.  Faits  d'intoxication 
amylique,  ou  amy Usine  (Huchard).  Causes  et  exemples  des  insuccès  par 
h;  nitrite  d'amyle. 

b)  .  Opium,  morphine.  —  Outre  leurs  propriétés  hypnotiques,  ils  possèdent 
une  action  cardiasténique  et  vaso-dilatatrice.  Faits  de  Sydenham,  Bor- 
den,  Culler  et  Hufeland,  confirmés  par  les  observations  ou  expériences 
de  Gubler,  Gscheidlen,  Laborde,  Picard.  La  médication  opiacée  dans  l'a- 
némie cérébrale  (Huchard).  Action  de  la  morphine  sur  le  cœur  dont  elle 
relève  le  pouvoir  contractile,  sur  les  vaisseaux  périphériques  qu'elle  di- 
late, sur  la  tension  artérielle  qu'elle  abaisse.  Action  combinée  des  inha- 
lations amyliqueset  des  injections  morphinées. 

c)  .  Électricité.  —  Observation  de  Duchenne  (de  Boulogne),  etc.  Contre- 
indication  de  l'électricité  faradique;  indications  et  bons  effets  des  cou- 
rants continus. 

d)  .  Cocaine.  Inhulations  d'oxygène.  —  La  cocaïne  peut  être  nuisible,  les 
inhalations  oxygénées  sont  inutiles.  Syncopes  et  anxiété  précordiale 
dans  l'intoxication  par  la  cocaïne. 
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.inn  ^        Phénacçtme.  -    Action  de  l'anlipyrinc  sur  la  circula- 

t  on  .  dilatatjon  des  vaisseaux  périphériques,  contraction  des  artères 
ccn  raies.  Accidents  de  collapsus  cardiaque  par  l'anlipyrinc.  Ses  bon 
effets  dans  les  fausses  angines  de  poitrine  de  nature  Névralgique  se 
effets  douteux  dans  l'angine  vraie,  «"faïqut ,  ses 

f)  .  Bromures.  -  Leur  abus  dans  le  traitement  de  l'angor  pectoris.  Polv- 
pharmacie  bromurée.  1  ^lu,,s- 1  ulJ 

g)  .  Médications  inutiles  ou  dangereuses.  Chloral paraldéhyde,  sulfonal  sels 
de  potasse,  digitales  aconit,  atropine,  cocaïne,  saignées,  ele 

Action  débilitante  et  ralentissante  du  chloral  sur  le  cœur;  son  action 
vaso-dilatatrice  et  dépressive  de  la  tension  artérielle. 

Action  de  la  paraldéhyde  sur  la  respiration  et  sur  la  réduction  de 
1  nemoglobme. 

Action  infidèle  du  sulfonal  Ses  inconvénients  et  sa  contre-indication 
dans  1  angine  de  poitrine  et  l'artério-sclérose. 

Proscription  des  sels  de  potasse  chez  les  artério-scléreux  atteints  d'in- 
suliisance  rénale. 

Effets  des  médicaments  cardiaques  sur  les  angineux  :  digitale,  ergot  de 
seigle,  sparleine,  convallaria  maialis,  strophantus,  caféine. 

Emissions  sanguines  locales;  leurs  indications  et  contre-indications 
Contre-indication  formelle  des  saignées  générales. 

h)  .  Les  opérations  et  Canesthésie  chloroformique  sur  les  angineux.  Emploi 
thérapeutique  du  chloroforme  contre  les  accès  d'angor  pectoris  —  Quatre 
sortes  de  syncopes  pouvant  survenir  dans  le  cours  de  la  chloroformisa- 
tion et  moyens  de  les  éviter.  Dangers  de  certaines  opérations  pratiquées 
a  la  région  ano-périnéale.  Exemple  d'une  opération  de  fissure  anale  pra- 
tiquée sur  un  angineux.  Les  affections  du  cœur  ne  sont  pas  une  contre- 
indication  absolue  à  la  chloroformisation.  Opinion  exagérée  de  certains 
auteurs  à  ce  sujet.  Quelques  dangers  du  sommeil  chloroformique  dans 
les  affections  aortiques  en  raison  de  leur  tendance  syncopale  et  isché- 
miante  du  cerveau.  Syncope  respiratoire  ou  cardiaque  dans  le  cours  de 
la  chloroformisation.  Procédé  de  chloroformisation  à  doses  continues  et 
faibles  dans  les  opérations  pratiquées  sur  les  cardio-aortiques. 

Emploi  des  inhalations  chloroformiques  contre  les  accès  angineux. 

i)  .  Moyens  divers,  inhalations  d'éther ;  attitudes  des  malades,  etc. 

Technique  du  traitement  de  l'angine  de  poitrine  vraie. 

I.  Traitement  dans  l'intervalle  des  accès.  —  i°  Traitement  hygiénique; 
2°  Traitement  médicamenteux. 

II.  Traitement  des  accès. 

III.  Traitement  des  complications  :  Traitement  de  Yinsuffisancc  rénale,  de 
l'état  syncopal  de  la  cardiectasie  et  de  la  cardioplégie.  (Injections  de 
caféine,  d'éther,  de  trinitrine,  préparations  de  pyridine  à  l'intérieur,  etc.) 


B.  Traitement  curatif  des  accès.  —  J'ai  étudié  jusqu'à  présent  le 
traitement  de  la  maladie  angineuse,  c'est-à-dire  le  traitement 
préventif  des  accès  ;  il  est  temps  de  passer  en  revue  les  médica- 
ments que  l'on  doit  utiliser  contre  les  accès  eux-mêmes.  Parmi 
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ces  médicaments,  le  nitrite  d'amyle  et  la  aitroglycérine  tiennent 
ta  première  place.  Mais  vous  verrez  aussi  que  d'après  moi,  la 
nitroglycérine  peut  être  presorite  à  titre  d'agent  adjuvant  à 
l'iodure  dans  la  médication  préventive  des  accès. 

a.)  Nitrite  d'amyle;  nitro-glyeêrine  ;  nitrite  de  sodium.  — 
L'action  du  nitrite  d'amyle  est  si  remarquable  que  je  crois  utile 
de  résumer  son  action  physiologique,  comme  je  veux  le  faire, 
du  reste,  pour  quelques  autres  agents  médicamenteux  employés 
contre  les  accès  angineux. 

henitrite  d'amyle,  découvert  en  1844  parle  chimiste  français 
Balard,  fut  expérimenté  pour  la  première  fois  en  1859,  par 
Guthrie,  qui  éprouva,  sous  l'influence  de  l'inhalation  de  ses 
vapeurs,  une  vive  coloration  du  visage  avec  augmentation  des 
battements  cardiaques.  L'action  physiologique  et  thérapeutique  du 
médicament  fut  ensuite  étudiée  à  l'étranger  et  en  France  l. 

Les  effets  physiologiques  produits  par  le  nitrite  d'amyle  et  que 
je  vais  passer  en  revue,  peuvent  être  ainsi  résumés  :  dilatation 
des  vaisseaux,  diminution  souvent  considérable  de  la  pression 
Sanguine,  augmentation  de  force  et  de  fréquence  des  contrac- 
tions cardiaques. 

La  dilatation  vasculaire,  qui  est  le  phénomène  principal,  existe 
seulement  pour  les  vaisseaux  de  la  tête,  du  cou  et  de  la  poitrine, 
avec  cette  particularité  qu'elle  va  en  décroissant  de  la  tête  aux 
extrémités,  où  elle  est  presque  nulle.  Elle  ne  se  borne  pas  seule- 
ment  aux  vaisseaux  de  la  peau,  mais  elle  atteint  aussi  ceux  tics 
viscères.  Ainsi,  dans  plusieurs  expériences  2  relatives  à  l'influence 
que  certains  médicaments  exercent  sur  la  circulation  de  l'en- 
céphale,  Schuller  a  vu,  à  l'aide  d'une  ouverture  pratiquée  à  tra- 
vers la  boîte  crânienne,  une  dilatation  considérable  des  vaisseaux 
de  la  pie-mère  produite  chez  le  lapin  par  les  inhalations  du  nitrite 

1  Guthrie.  The  Quarlevly  Journ.  of  the  chimical  Society,  London,  1859.  — 
Kichardson.  Med.  Times  and  Gaz.,  1863-1864..  —  Gamgee.  Philos.  Trans.,  1868. 
—  Lauder  Hrunton.  The  Lancet,  1867.  —  W'ood  Horatio.  Amer.  Journ.  of  med. 
se,  1871.  —  Goodhart.  The  Practilioner  1871.  —  Amez-Droz.  Arch.  de  Physiol., 
1873.  —  C.  Paul.  Soc.  de  thérap.,  1875.  —  Veyrières,  Marsat,  Dugau  (Thèses 
de  Paris,  1874,  1875  cl  1879).  —  II.  Iluehard.  Union  médicale,  1874.  —  Bour- 
neville.  Soc.  de  Biol.,  1875,  et  Progrès  méd.,  1878. 

*  Schiiller.  Cenlralblatt,  1874,  p.  51.  —  Schranim,  Arch.  f.Psych.  Nerv.  Krank. 
187  i. 
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d  amyle.  L'opium  détermine  au  début  une  dilatation  suivie  pou 
à  peu  d'une  contraction  vasculaire,  et  l'ergot  de  seigle  donne 
lieu  au  contraire  à  une  contraction  intense  et  durable  des  mômes 
vaisseaux.  Schramm  est  arrivé  aux  mômes  conclusions  en  ce  aui 
concerne  le  nitrite  d'amyle:  il  a  vu  sous  son  influence  les  vais- 
seaux de  la  pie-mère  prendre  un  diamètre  double  et  môme  triple 
du  diamètre  normal. 

Seuls,  les  vaisseaux  du  poumon  et  de  la  rétine  résistent  à 
cette  dilatation  vasculaire,  comme  Filelme  l'a  remarqué  par  une 
ouverture  pratiquée  au  thorax  d'un  animal,  fait  qu'il  explique  par 
une  action  spéciale  du  médicament  sur  les  centres  nerveux.  Pick, 
au  contraire,  interprète  cette  particularité  de  la  façon  suivante  : 
D'après  lui,  le  nitrite  amylique  passe  rapidement  par  inhalation 
dans  les  vaisseaux  capillaires  du  poumon  sans  les  impressionner, 
puis  il  arrive  au  cœur  par  les  veines  pulmonaires,  et  de  là  dans  les 
artères  de  la  grande  circulation,  pour  revenir  dans  les  artères  du 
poumon,  où  il  est  alors  dilué  et  presque  consommé.  D'un  autre 
côté,  si  les  vaisseaux  de  l'œil  n'éprouvent  aucune  dilatation,  c'i 
en  vertu  de  la  disposition  physiologique  de  l'organe,  d'après 
laquelle,  le  liquide  sanguin  reste  soumis  à  une  tension  tou- 
jours invariable  (Nothnagel  et  Rossbach). 

Cette  dilatation  des  petits  vaisseaux  n'est  pas  due  à  une  action 
du  médicament  sur  les  centres  nerveux  et  sur  le  bulbe,  comme 
le  pense  Filehne;  la  preuve,  c'est  que,  suivant  l'expérience 
importante  de  Lauder  Brunton  cette  dilatation  persiste  après 
une  section  transversale  de  la  moelle  cervicale  au-dessous  de 
l'atlas  (Wood  Horatio,  Steketec,  Pick).  Elle  n'est  pas  due  à 
une  action  réflexe;  la  preuve  encore,  c'est  que,  d'après  Mayer  et 
Friedrich1,  après  la  section  des  nerfs  vagues  et  dépresseurs,  qui 
sont  les  agents  principaux  de  la  dilatation  vasculaire  réflexe,  le 
phénomène  se  produit  encore  après  l'injection  directe  du  nitrile 
d'amyle  dans  le  torrent  circulatoire,  et  aussi  après  la  compres- 
sion complète  et  continue  de  toutes  les  artères  encéphaliques,  qui 
empèclic  le  fonctionnement  du  cerveau. 

11  résulte  de  ces  faits  négatifs,  que  le  nitrite  d'amyle  agit 
localement  sur  les  vaisseaux,  et  qu'il  est  un  poison  direct  du 
muscle,  comme  le  démontre  l'expérience  suivante  de  Pick  :  Un 


1  Mayer  el  Friedrich.  Arch.f.  experim.  Path.  und  Pharmac,  1876,  t.  V.  p.  55. 
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muscle  de  grenouille  curarisée  se  contracte  parfaitement  par  les 
courants  électriques,  mais  il  ne  se  contracte  plus  si  l'on  place 
pendant  dix  minutes  le  môme  muscle  sous  une  cloche  remplie 
de  vapeurs  amyliques1.  Cette  action  sur  les  vaisseaux,  qui  peut 
s'exercer  par  l'intermédiaire  d'une  excitation  directe  des  filets 
nerveux  dilatateurs  2,  ou  par  une  influence  paralysante  sur 
les  filets  constricteurs,  ou  plutôt  encore  sur  les  éléments  vas- 
culaires  contractiles,  dépend  ,  très  probablement  de  l'altération 
du  sang  démontrée  par  un  assez  grand  nombre  d'auteurs.  En 
effet,  Richardson  et  Wood  ont  vu  les  premiers  que  le  nitrite 
d'amyle  entrave  le  travail  d'oxydation.  Ainsi,  le  phosphore  sur 
lequel  on  a  versé  quelques  gouttes  de  cette  substance,  ne  déve- 
loppe plus  à  l'air  de  vapeurs  blanches,  le  sang  veineux  perd 
la  faculté  de  redevenir  rouge  au  contact  de  l'oxygène  de  l'air, 
et  à  l'autopsie  des  animaux  soumis  aux  inhalations  amyliques,  on 
trouve  le  cœur  et  les  artères  chargés  d'un  sang  noir  et  foncé. 
Cette  action  spéciale  des  nitrites  sur  le  sang  a  été  ensuite 
démontrée  par  Gamgee,  Jolyet  et  Regnard,  P.  Giacosa3. 

Telle  est,  en  résumé,  l'action  physiologique  du  nitrite  d'amyle 
sur  les  vaisseaux,  action  qui  s'exerce  encore  sur  le  cœur  pour 
augmenter  la  force  de  ses  contractions.  Il  était  intéressant  de 
bien  l'étudier  et  de  la  bien  connaître,  pour  mieux  fixer  les  effets 
thérapeutiques  et  comprendre  l'efficacité  vraiment  remarquable 
de  cet  agent  contre  les  accès  angineux. 

Lauder  Brunton  propose  l'explication  suivante  :  Pendant  les 
attaques  de  sténocardie,  cet  auteur  a  pu  prendre  quelques  tracés 
sphygmographiques  qui  ont  toujours  indiqué  une  augmentation 
considérable  de  la  tension  artérielle,  laquelle  diminuerait  ou  dis- 
paraîtrait avec  l'atténuation  ou  la  disparition  de  la  douleur;  cette 
élévation  de  la  tension  artérielle  serait  elle-même,  comme  le 
paroxysme  douloureux,  le  résultat  d'un  état  spasmodique  des 

1  Pick.  Ueber  das  Amylnilrit  und  seine  therapeulîsche  Anwcndung  (Cenlral- 
blatt.  1873,  n°  55). 

*  On  a  remarqué  que,  chaque  fois  que  les  grenouilles  soumises  aux  inhala- 
tions amyliques  exécutent  des  mouvements  un  peu  violents,  les  capillaires  se 
rétrécissent;  il  en  résulte  que  l'action  du  nitrite  d'amyle  ne  peut  s'expliquer 
que  par  une  excitation  des  vaso-dilatateurs  et  non  par  une  paralysie  des  vaso- 
constricteurs. 

3  Gamgee.  Philos.  Tram.,  1868.  —  Jolyet  et  Regnard,  Société  de  biologie, 
juin  1876.  —  ().  Giacosa,  SuW  azione  der  nitrito  d'amy  sulla  soslanza  colorante 
del  sangue  (Arch.  perle  se.  med.  Torino,  1878-1879). 


HUCIIARD. 
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artères  périphériques.  Donc,  le  remède  indiqué  par  ces  vues 
théoriques,  devait  être  le  nitrito  d'amyle,  qui  a  pour  propriétés  de 
dilater  les  vaisseaux  et  d'abaisser  considérablement  la  pression 
vasculaire. 

Cette  idée  n'est  certes  pas  nouvelle  ;  elle  a  été  indiquée  par 
Traube,  qui  établissait  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  les  trou- 
bles vaso-moteurs  et  les  symptômes  angineux,  entre  la  contrac- 
tion des  vaisseaux  artériels  et  l'élévation  de  la  tension  sanguine, 
entre  celle-ci  et  l'augmentation  des  battements  cardiaques,  la 
sensation  de  douleur  et  d'anxiété  précordialc.  La  même  opinion 
a  été  reprise  encore  par  Landois^et  Nothnagel,  lorsqu'ils  ont  décrit 
une  forme  vaso-motrice  de  l'angine  de  poitrine. 

Mais  cette  théorie  séduisante  est  passible  d'objections  sérieuses  : 
Si,  comme  je  l'ai  dit,  et  comme  j'en  ai  môme  cité  un 
exemple  l,  il  existe  des  cas  où  les  troubles  vaso-moteurs  ont 
précédé  et  paru  produire  le  paroxysme  angineux,  il  s'agit  d'une 
forme  particulière  appartenant  bien  plutôt  à  la  catégorie  des 
pseudo-angines.  C'est  là  du  reste  une  opinion  très  judicieusement 
exprimée  par  Gairdner  :  «  Ce  que  nous  apprennent  les  cas  de 
Nothnagel,  dit-il,  ce  n'est  pas  que  l'angine  de  poitrine  typique,  le 
plus  souvent  fatale,  doive  être  regardée  comme  toujours  due  à  un 
spasme  vaso-moteur,  mais  plutôt  que,  dans  certaines  conditions 
particulières  de  l'organisme,  un  arrêt  soudain  de  la  circulation 
dans  les  extrémités,  déterminé  par  un  spasme  vaso-moteur,  peut 
devenir  la  cause  d'une  augmentation  d'action  du  cœur,  de  palpi- 
tations et  d'une  pseudo-angine.  »  C'est  donc,  non  seulement  une 
exagération,  mais  une  erreur  de  croire  que  toutes  les  angines  de 
poitrine  reconnaissent  pour  cause  un  spasme  des  vaisseaux  péri- 
phériques. Celui-ci  est  souvent  consécutif  à  l'accès,  et  résulte 
du  retentissement  des  grandes  douleurs  sur  le  nerf  grand  sympa- 
thique. 

11  n'est  donc  pas  admissible  que  l'élévation  de  la  tension  arté- 
rielle existe  dans  tous  les  cas  d'angine  de  poitrine.  Le  fait  rap- 
porté par  Lauder  Brunton  est  même  loin  d'être  concluant  à  cet 
égard,  et  quand  même  d'autres  exemples  viendraient  à  être  pro- 
duits, quand  il  serait  démontré  que  la  contraction  des  artérioles 
périphériques  et  l'élévation  de  la  tension  vasculaire  sont  des 


Voy.  Revue  de  médecine,  juin  1883,  obs.  LI. 
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phénomènes  constants,  il  resterait  encore  à  prouver,  comme 
<i.  Johnston  le  fait  remarquer  justement1,  qu'ils  sont  toujours 
la  cause  des  accidents  angineux.  Que  de  fois,  en  effet,  n'observe- 
t-on  pas  cette  augmentation  de  la  pression  sanguine  en  l'absence 
de  toute  douleur  rappelant  même  de  loin  Yangor  pectoris  ! 

Une  seconde  explication  pour  interpréter  le  modtis  operandi 
du  nitrite  d'amyle,    a  été  donnée  par  Johnson,  qui  cite  à 
l'appui  deux  cas  de  sa  pratique  où  le  médicament  a  été  «  remar- 
quablement avantageux  ».   S'appuyant  sur  ce  fait  démontré 
physiologiquement,  à  savoir  que  l'irritation  électrique  du  bout 
central  d'un  nerf  mixte  ou  sensitif,  du  sciatique  ou  du  trijumeau 
par  exemple,  détermine,  par  influence  réflexe  à  travers  le  centre 
vaso-moteur,  une  contraction  générale  des  artérioles ,  d'où 
résulte  une  haute  tension  vasculaire,  Johnston  en  conclut  que 
ces  deux  phénomènes,  loin  d'être  primitifs,  sont  secondaires  et 
consécutifs  à  l'excitation  douloureuse  partie  des  nerfs  cardia- 
ques. D'après  lui,  le  soulagement  apporté  souvent  d'une  façon 
si  remarquable  aux  accès  angineux  par  le  nitrite  d'amyle,  tient 
à  son  pouvoir  antinévralgique  et  non  pas  directement  à  son 
influence  vaso-dilatatrice.  Sans  doute,  on  peut  avec  cet  auteur, 
citer  l'exemple  si  remarquable  du  docteur  Herries  Madden  (de 
Torquay),  qui  fut  complètement  délivré  de  ses  accès  d'angine  de 
poitrine  par  le  nitrite  d'amyle ,  malgré  la  contre-indication 
apparente  à  son  emploi,  et  l'état  congestif  de  la  face  pendant  le 
paroxysme  douloureux;  sans  doute  encore,  on  peut  rappeler 
quelques  observations  de  ïalford  Jones  et  de  Manzi2,  où  des  dou- 
leurs névralgiques    ont  cédé   aux  inhalations  amyliques;  on 
peut  encore  citer  le  fait  de  Johnston  relatif  à  une  dame  atteinte 
depuis  quinze  jours  de  névralgie  faciale  très  sévère  qui  avait 
résisté  à  tous  les  traitements  et  qui  guérit  très  rapidement  par  les 
vapeurs  d'amyle.  Mais  ces  observations  sont  bien  peu  nombreuses, 
et  dans  tous  les  cas,  a-t-on  jamais  prouvé  l'action  directe  de 
ce  médicament  sur  les  nerfs  sensitifs  et  sur  la  sensibilité?  A-t-on 
jamais  démontré,  en  un  mot,  son  pouvoir  antinévralgique?  Celui- 


1  G.  Johnson.  On  the  relation  between  angina  pectoris  and  peripheral  arterial 
■co.itraHions  and  on  the  modus  operandi  of  the  nitrite  of  amyl  as  a  remed-/  for 
this  diseaw  (Brit.  med.  Journ.,  1877,  p.  770). 

«  Talfort  Joncs.  Pra-Aitioner,  1871,  vol.  VII,  p.  213.  -  Manzi.  Annali  universali 
med.  di  dur.,  mars  1873. 
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ci  peut  bien  exister,  mais  d'une  façon  indirecte,  par  l'intermé- 
diaire du  système  circulatoire,  et  c'est  ainsi  qu'il  montre  son  effi- 
cacité dans  les  accès  de  migraine  caractérisés  par  un  spasme 
artériel  plus  ou  moins  prononcé  (hémicrânie  angio-tonique). 

D'après  moi,  le  nitrite  d'amyle  agit  de  la  façon  suivante  : 
Il  active  la  circulation  intra-myocardiaque  dans  les  cas  où  elle 
est  sérieusement  entravée  par  le  spasme  ou  l'oblitération  des 
artères  coronaires;  de  plus,  il  agit  sur  les  artères  périphériques, 
dont  il  détermine  la  dilatation;  en  diminuant  les  résistances  péri- 
phériques, il  favorise,  augmente  l'énergie  et  le  travail  de  l'or- 
gane central  de  la  circulation.  Je  ne  ne  partage  donc  pas  l'opinion 
deFilehne,  qui  admet  que  l'action  du  nitrite  amylique  sur  le  cœur 
se  produit  par  suite  d'une  sorte  de  paralysie  du  nerf  vague. 

La  nitroghjcérine,  appelée  encore  trinitrine  par  Berthelot,  et 
dont  les  homœopathes  se  servent  depuis  longtemps  sous  le  nom 
de  glonoïne,  a  été  expérimentée  en  1848  par  Héring,  un  an 
après  la  découverte  de  cette  substance  par  Sobrero ,  puis  par 
Dudgeon  en  1853.  Je  dois  à  la  vérité  scientifique  de  déclarer 
que  la  description  des  effets  physiologiques  de  cette  substance 
tracée  en  1858  par  Field  (de  Brighton) 1  a  été  faite  d'une  façon 
aussi  complète  que  possible,  par  Mayer2. 

Son  action  est  absolument  comparable  à  celle  du  nitrite  d'amyle , 
et  j'ai  ainsi  résumé,  il  y  a  six  ans  3,  ses  effets  du  côté  de  l'appa- 
reil circulatoire  :  «  La  face  se  congestionne,  rougit  et  devient 
vultueuse  ;  l'impulsion  cardiaque  devient  plus  forte,  plus  rapide  ; 
les  artères  carotides  et  temporales  battent  avec  violence  ;  le  pouls 
radial  s'accélère  et  présente  un  dicrotisme  assez  marqué  ;  la  tension 
artérielle  diminue  d'une  façon  très  notable.  »  Comme  pour  le 
nitrite  amylique,  les  propriétés  antinévralgiques  de  la  trinitrine, 
vantées  par  S.  Brady,  ont  été  sérieusement  contestées  par  Fuller 
et  Harley  en  Angleterre,  par  Vulpian  en  France  4  ;  comme  pour 

4  Field  (de  Brighton).  Mecl.  Times  and  Gaz.,  10  mars  1858  et  2  avril  1859. 

*  Mayer.  Trad.  de  Champeaux.  (Art  médical,  t.  XVI,  p.  103). 

'  Henri  Huchard.  Propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  de  la  trinitrine. 
Note  sur  l'emploi  du  nitrite  de  sodium  (Bull.  gén.  de  thérapeutique,  1883). 

*  S.  Brady.  On  the  médical  action  of  glonoïne  (Med.  Times  and  Gaz.,  12  mars 
1859)  —Fuller  et  Harley,  cités  par  M.  Vulpian  [Gaz.  hebd.  de  médecine  et  de  chi- 
rurgie, 6  mai  1859). 
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lui  encore,  on  a  noté  quelques  insuccès  dans  le  traitement  de 

l'angine  pectorale1.  . 

En  résumé,  la  nitroglycérine  agit  comme  le  nitrite  d  amyle , 
elle  produit,  comme  lui,  des  symptômes  d'hypérémie  cerébra  e, 
dilate  les  vaisseaux  périphériques,  abaisse  la  tension  artérielle, 
avec  cette  différence  que  son  efficacité  est  de  plus  longue  durée 
(deux  ou  trois  heures),  qu'elle  est  moins  rapide  (au  bout  de  quatre 
à  cinq  minutes,  tandis  que  le  nitrite  d  amyle  produit  ses  effets  au 
bout  de  quelques  secondes).  Elle  devait  donc  être  expérimentée 
contre  les  accès  à'angor  pectoris ;  elle  l'a  été,  en  effet,  par 
Murrell  2,  de  Londres,  qui  cite  trois  cas  favorables,  puis  par  quel- 
ques auteurs  étrangers.  Je  l'ai  introduite  dans  notre  thérapeu- 
tique.en  1883. 

Le  nilrite  de  sodium  a  été  employé  pour  la  première  fois  par 
Matthew  Hav  (d'Edimbourg)  et  ensuite  par  Collier  et  Schweinburg s. 
On  le  prescrit  à  la  dose  de  0,15  à  0,20  centigr.  par  jour  en  trois  fois. 
Les  nitrites  de  sodium,  de  potassium  ou  d'ammonium  ont,  à  peu 
de  chose  près,  des  propriétés  physiologiques  semblables  au 
nitrite  d'amyle  et  à  la  nitroglycérine.  Mais,  les  expériences  que 
j'ai  entreprises  avec  M.  Eloy  sur  les  animaux  à  l'aide  de  ces 
agents,  m'ont  démontré  qu'ils  étaient  loin  d'être  inoffensifs.  Ce 
sont  des  poisons  du  sang  qui  changent  rapidement  l'hémo- 
globine en  méthémogiobine,  et  je  ne  suis  pas  partisan  de  leur 
•emploi  dans  le  traitement  de  l'angine  de  poitrine  v. 

Les  propriétés  physiologiques  des  nitrites  étant  bien  connues, 
je  n'aurai  que  peu  de  mots  à  dire  sur  leur  action  thérapeutique, 
sur  leur  mode  d'administration  et  sur  les  doses  à  employer. 

•  Cantilena.  Ang.  de  poitrine.  Inutilité  de  la  nitroglycérine  (lo  Sperimentale, 
avril  1880,  p.  348). 

1  Murrell.  The  Lancet  1879.  —  Jameson  Brit.  med.  assoc.  Journ.  1880.  —  Mac 
Coll  Anderson.  Glascow  méd.  Journ.  1881).  —  Sawyer.  Practilioner,  1881.  — 
Green. Practilioner,  1882.—  H.  lluehard.  Bail.  gén.  de  thérap.  1883.  —  Desrosiers 
{Un.  méd.  du  Canada  1883). 

3  Matthew  Hay.  Nitrite  of  sodium  in  the  treatment  of  angina  pectoris  (The  Prac- 
titioner, mars  1883).  —  Schweinburg  (Wien.med.  Presse,  1885).  —  W.  Collier.  The 
Lancet,  24  nov.  1883. 
1  Voici  la  formule  employée  par  Matthew  Hay  : 

Nitrite  de  sodium.     14  gr. 
Eau  de  rivière.         340  gr. 
Une  à  deux  cuillerées  à  café. 
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Contre  L'angine  de  poitrine,  les  inhalations  amyliques,  à  la  dose  I 
de  3  à  6  gouttes  que  l'on  fait  respirer  au  malade  dès  le  début  de 
l'accès,  produisent  les  effets  suivants  :  en  môme  temps  que  la 
face  rougit  et  que  les  symptômes  d'excitation  cardio-vasculaire 
apparaissent,  la  douleur  et  l'angoisse  disparaissent,  et  le  malade 
ressent  presque  toujours  un  bien-être  extraordinaire.  D'autres 
fois,  cette  jugulalion  des  attaques  est  moins  complète,  et  le  mé- 
dicament se  borne  à  diminuer  leur  intensité  et  leur  durée;  mais 
cette  action  bienfaisante  s'exerce  sur  les  accès  à  venir,  d'où  une 
diminution  réelle  dans  leur  fréquence.  Dans  les  formes  syncopales, 
le  médicament  rend  également  de  grands  services,  et  c'est  ainsi 
qu'il  peut  conjurer  un  double  péril  :  celui  de  l'excès  de  la  dou- 
leur et  celui  de  La  syncope. 

La  première  fois  qu'on  se  sert  de  ce  médicament,  on  doit  tou- 
jours employer  de  petites  doses  ;  il  faut  commencer  par  4  gouttes, 
que  l'on  pourra  porter  par  la  suite  à  6  ou  8  gouttes  ;  mais,  comme 
l'accoutumance  se  fait  assez  rapidement,  il  sera  nécessaire  d'é- 
lever progressivement  et  prudemment  les  doses  jusqu'à  10,  12, 
15  et  même  20  gouttes.  Comme,  d'un  autre  côté,  l'action  de  mé- 
dicament est  rapide  et  fugace,  il  est  indiqué  parfois,  dans  les 
accès  de  longue  durée,  de  répéter  deux  ou  trois  fois  ces  inha- 
lations. 

Les  angîneux  doivent  toujours  porter  sur  eux  une  certaine 
quantité  de  nitrite  d'amyle  dans  un  flacon  hermétiquement  bouché, 
renfermé  lui-même  dans  un  étui  en  bois,  afin  d'empêcher  l'éma- 
nation de  ses  vapeurs;  il  est  encore  préférable  de  faire  usage  de 
petites  ampoules  en  verre  contenant  une  quantité  connue  de 
gouttes,  ampoules  que  le  malade  brise  au  moment  de  s'en  servir. 
L'emploi  de  ces  ampoules  en  verre  est  excellent;  car  Je  nitrite 
d'amyle  est  très  altérable,  et  il  est  même  nécessaire  qu'il  soil 
récemment  préparé,  pour  qu'il  exerce  toute  son  efficacité.  On  ne 
saurait  trop  insister  sur  cette  précaution  ;  car  je  suis  convaincu 
que  beaucoup  d'insuccès  par  cet  agent  ne  sont  dus  qu'à  l'an- 
cienneté de  sa  préparation.  J'ai  en  ce  moment,  depuis  huit  mois, 
une  certaine  quantité  de  nitrite  amylique  qui,  bien  que  contenu 
dans  un  flacon  à  l'émeri,  a  perdu  toute  son  action  et  ne  produit 
aucun  effet  à  la  dose  de  40  à  50  gouttes. 

La  trinitrine  doit  toujours  être  employée  au  début,  à  faibles 
doses;  son  action  est  moins  fidèle,  moins  sûre,  moins  rapide, 
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nue  celle  du  nitrite  d'amyle.  Aussi,  ai-je  L'habitude  de  faire 
toujours  usage  de  ce  dernier  médicament  en  inhalations  cou  re 
les  accès,  et  de  réserver  l'emploi  de  la  nitroglycérine  dans  lin- 
tervalle  ,1...  accès,  pendant  huit  ou  quinze  jours.  Celle-ci,  conti- 
nt Action  bienfaisante  du  nitrite  amylique,  lavonse  la  circu- 
lation des  parois  du  cœur  et  prévient  ainsi  les  attaques  d  angor 
pectoris.  Je  connais  plusieurs  malades  qui  ne  doivent  la  dispari- 
[um  de  leurs  accès  qu'a  l'action  combinée  de  ces  deux  médica- 
ment -Enfin,  dans  1rs  cas  graves,  lorsque  les  accès  anguleux 
Be  reproduisent  souvent  et  avec  une  grande  facilité,  lorsqu'ils  se 
compliquent  de  troubles  vaso-constricteurs  à  la  périphérie  du 

gystèi  circulatoire,  je  prescris  d'une  façon  systématique,  en 

dehors  ou  en  l'absence  d'accès,  deux  ou  trois  fois  par  jour  1  inha- 
lation de  deux  gouttes  de  nitrite  amylique.  Employé  de  cette 
manière,  ce  médicament  mérite  ainsi  de  prendre  place  dans  la 
médication  préventive  des  accès,  puisqu'ils  pour  but  d'entretenir 
l'état  de  dilatation  des  vaisseaux. 

Le  nitrile  d'amyle,  par  la  sûreté  et  surtout  par  la  rapidité  de 
son  action,  est  le  médicament  par  excellence  de  l'accès  angi- 
neux  ;  il  faut  aux  injections  de  morphine  quelques  minutes,  à  la 
nilro-glycérine  six  à  huit  minutes  pour  avoir  le  temps  d'agir, 
tandis  qu'en  quelques  secondes,  le  nitrite  d'amyle  produit  tous 
ses  effets  qui  sont  remarquables  parce  qu'ils  sont  instantanés. 
Mais  leur  durée  ne  dépassant  pas  quinze  ou  vingt  secondes  au 
plus,  il  en  résulte  que  dans  les  accès  prolongés,  on  est  obligé 
de  revenir  plusieurs  fois  à  l'inhalation  de  4  à  6  gouttes  de 
nitrite  d'amyle  ;  le  mieux  alors  est  de  faire  cette  inhalation  au 
début  même  de  l'accès  et  d'administrer  par  la  voie  gastrique 
:}  à  r,  gouttes  de  trinitrine  d'une  solution  au  centième,  ce  der- 
oier  médicament  continuant  ainsi  après  cinq  à  dix  minutes  l'ac- 
tion «lu  premier.  Quand  l'indication  se  présente  d'agir  plus  vite 
et  plus  énergiquement  dans  les  accès  intenses  et  rebelles,  il  faut 
joindre  aux  inhalations  amyliques,  l'injection  sous-cutanée  de  la 
moitié  d'une  seringue  dé  Pravaz,  remplie  d'une  solution  conte- 
nant 40  gouttes  de  trinitrine  au  centième  pour  dix  grammes  d'eau. 

Chez  certains  malades,  la  nitro-glycérine  au  100°,  même  à  la 
faillie  dose  de  G  à  8  gouttes  par  jour,  donne  lieu  à  une  céphalalgie 
sus-orbitaire  parfois  très  pénible  sous  la  forme  de  battements 
intra-encéphaliques.  Il  est  alors  indiqué  d'en  diminuer  la  dose. 
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Lenitritc  d'amyle,  en  raison  même  de  la  rapidité  de  son  action, 
ne  présente  pas  ces  inconvénients  au  même  degré.  Cependant, 
il  est  des  malades  qui  en  abusent,  et  l'un  d'eux1  qui  m'avait  été 
adressé  par  M.  Culot  (de  Maubeuge),  respirait  à  chaque  instant 
plusieurs  gouttes  de  nitrite  d'amyle  dans  le  but  de  prévenir  des 
accès.  Ses  vêtements  étaient  tellement  imprégnés  de  cette  odeur 
que  ceux  qui  l'approchaient  en  étaient  incommodés.  Or,  il  survint 
à  cinq  ou  six  reprises  des  accidents  singuliers  que  je  serais  tenté 
de  rattacher  à  une  véritable  intoxication  par  le  nitrite  d'amyle,  à 
une  sorte  à!amylisme,  en  un  mot.  Brusquement,  le  plus  souvent 
le  soir,  la  face  devenait  rouge  et  vultueuse,  ses  idées  se  trou- 
blaient, et  pendant  une  ou  deux  minutes,  il  était  en  proie  à  un 
délire  complet  avec  hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe. 

J'ai  vu  d'autres  malades  qui,  après  avoir  abusé  des  inhalations 
amyliques,  conservaient  toujours  un  état  de  rougeur  ou  d'hypé- 
rémie  faciales,  et  restaient  plongés  dans  une  somnolence  impu- 
table à  un  état  congestif  de  l'encéphale. 

Mais,  ces  accidents  sont  exceptionnels,  et  le  nitrite  d'amyle 
manque  rarement  son  effet,  comme  les  observations  de  Lauder 
Brunton,  de  Wilks,  de  Madden,  d'Amez  Droz  et  les  miennes  l'ont 
démontré  depuis  longtemps.  Si  je  tiens  cependant  à  proclamer 
les  bienfaits  de  cette  médication,  je  n'hésite  pas  à  dire  que  ce 
serait  exagération  de  croire  à  sa  constante  efficacité.  Parmi  les 
insuccès,  je  citerai  ceux  qui  ont  été  rapportés  par  Hilton  Fagge, 
Haddon,  Gairdner  et  Moxon  2. 

Je  puis  vous  citer,  parmi  une  dizaine  d'insuccès  que  j'ai 
observés,  le  cas  suivant  : 

Obs.  CCCXI.  —  J'ai  soigné  pendant  plus  d'un  an  un  malade  qui 
m'avait  été  adressé  par  mon  regretté  confrère  le  Dr  D.  Calvo,  et 
dont  les  accès  ont  résisté  à  tous  les  moyens  (injections  de  mor- 
phine, inhalations  d'ether  ou  de  chloroforme,  applications  calmantes 
ou  révulsives,  chloral,  aconitine,  hyoscyamine,  etc.).  Le  nitrite 
d'amyle  en  inhalations,  après  avoir  produit  une  sédation  passagère, 
devint  absolument  inefficace.  Seule,  la  trinitrine  amena  un  léger 
amendement  des  symptômes  douloureux.  Ce  malade,  âgé  de  soixante 
et  un  ans,  est  atteint  de  dilatation  aortite,  avec  aortique  subaiguë, 


1  Obs.  CCCX. 

*  Hilton  Fagge.  The  Luncel,  août  1867.  —  Haddon  (de  Manchester)  Edl 
med.  Journ.  1870.  —  Gairdner  (loc.       1877.  -  Walter  Moxon.  The  Lancet  18 
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rétrécissement  et  insuffisance  aortiques.  Il  existe  des  douleurs  presque 
permanentes  et  toujours  réveillées  par  la  pression  vers  la  partie  interne 
des  deuxième,  troisième  et  quatrième  espaces  intercostaux;  mais  elles 
sont  absolument  distinctes  des  paroxysmes  douloureux  qui  prennent 
tous  les  caractères  des  accès  d'angor  pectoris.  Jusqu  ici,  rien  n  a  pu 
les  calmer  d'une  manière  sérieuse. 

Je  pourrais  encore  citer  d'autres  observations  où  le  nitrite 
d'amyle  n'a  produit  aucun  effet. 

Quelle  raison  peut-on  invoquer,  pour  se  rendre  compte  de  ces 
insuccès?  Dans  le  dernier  fait  que  je  viens  de  rapporter,  on 
pourrait,  jusqua  un  certain  point,  en  trouver  l'explication  dans 
l'étendue  et  l'intensité  des  lésions  (dilatation  aortique,  aortite, 
rétrécissement  et  insuffisance  aortiques).  Mais  cette  inefficacité  a 
été  aussi  constatée  en  l'absence  de  ces  profondes  altérations  arté- 
rielles. J'ai  remarqué  cependant  que  le  nitrite  d'amyle  paraissait 
avoir  son  maximum  d'action  dans  les  angines  de  poitrine  accom- 
pagnées surtout  de  troubles  vaso-moteurs  plus  ou  moins  accusés 
(refroidissement  et  teinte  cyanotique  des  extrémités,  pâleur  de 
la  face,  petitesse  et  concentration  du  pouls,  élévation  probable  de 
la  tension  artérielle).  Cette  forme  d'angine  de  poitrine  vaso- 
motrice  constituerait  donc  une  indication  favorable  pour  l'emploi 
du  nitrite  d'amyle,  tandis  qu'il  n'en  serait  plus  de  même  pour 
les  attaques  d'angor  caractérisées  par  des  phénomènes  douloureux 
prédominants,  par  des  troubles  vaso-moteurs  à  peine  ébauchés, 
et  par  une  faiblesse  relative  de  la  tension  artérielle. 

Walter  Moxon  a  rapporté  des  faits  qui  établissent  et  confir- 
ment cette  manière  de  voir.  Dans  la  première  de  ses  observations, 
le  nitrite  d'amyle  produisait  des  effets  excellents  en  abaissant  la 
tension  vasculaire,  qui  était  très  élevée  au  moment  de  l'accès. 
La  seconde  observation  que  je  reproduis,  est  relative  à  un  cas 
d'angor  pectoris  sans  élévation  de  tension  artérielle  et  contre 
lequel  les  inhalations  amyliques  furent  complètement  impuis- 
santes. 

Obs.  CGCXII.  — M.  B...,  ingénieur  civil,  quarante-deux  ans, fortement 
constitué,  a  fait  un  séjour  de  dix  ans  aux  Indes.  Depuis  son  retour, 
il  s'est  bien  porté,  lorsqu'il  y  a  un  mois,  en  gravissant  une  hauteur, 
il  éprouva  une  douleur  vive,  angoissante,  avec  sensation  de  constric- 
tion  précordiale  et  avec  irradiation  dans  le  bras,  l'avant-bras,  les 
doigts  du  côté  gauche,  à  la  nuque,  au  maxillaire  inférieur.  Depuis  ce 
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jour,  il  ne  peut  marcher  sur  un  plan  incliné  sans  souffrir.  La  douleur 
ne  s'accompagne  ni  de  palpitation  ni  d'aucun  sentiment  d'obstacle  ou 
d'arrêt  du  cœur;  il  n'y  a  môme  jamais  tendance  à  la  syncope  lorsqu'il 
persiste  à  vouloir  continuer  sa  marche.  Les  digestions  sont  normales, 
l'appétit  excellent.  Les  battements  du  cœur  sont  un  peu  faibles,  le 
choc  de  la  pointe  peu  sensible;  pas  de  bruit  de  souffle  ni  à  la  base  ni 
à  la  pointe.  Les  artères  sont  très  faiblement  alhéromateuses.  Le  nitrite 
d'amyle  prescrit  n'a  jamais  procuré  au  malade  le  moindre  soulage- 
ment au  dire  des  docteurs  Bosworth  (de  Suton)  et  Ewen  (d'Exmouth), 
qui  ont  suivi  le  malade.  Or,  le  tracé  sphygmographique  du  pouls  pris 
plusieurs  fois  par  le  D1'  Galabin  au  moment  des  paroxysmes  dou- 
loureux, a  toujours  montré  une  tension  vasculaire  plus  faible  qu'à 
l'état  normal,  et  les  inhalations  amyliques  ne  modifiaient  que  très 
légèrement  les  caractères  du  pouls.  Le  malade  eut,  quelquessemaines 
après,  une  attaque  cérébrale  avec  aphasie,  puis  il  mourut  subitement. 

A  l'autopsie,  on  trouva  au  niveau  de  la  pointe,  un  amincissement 
de  la  paroi  ventriculaire  gauche  avec  dégénérescence  fibro-graisseuse 
des  parois  musculaires;  au  niveau  des  régions  les  plus  altérées,  on 
constata  dans  un  point  l'existence  d'un  caillot  de  formation  préago- 
nique.  L'aorte  est  saine,  les  nerfs  cardiaques  ne  présentent  aucune 
altération.  L'embouchure  des  artères  coronaires  est  libre;  l'artère 
coronaire  antérieure  est  normale  dans  l'espace  d'un  demi-pouce,  mais 
à  un  point  de  sa  bifurcation,  elle  présente  un  épaississement  de  ses 
tuniques  avec  tous  les  caractères  d'une  artérite  déformante.  A  un 
pouce  de  sa  naissance,  la  lumière  du  vaisseau  est  complètement 
obturée,  et  remplie  par  des  détritus  puriformes,  vestiges  d'un  ancien 
caillot  au  niveau  de  cette  altération  artérielle  ;  les  fibres  musculaires 
et  les  filets  nerveux  sont  intimement  soudés  aux  parois  du  vaisseau. 

Moxon  cite  encore  l'exemple  d'un  autre  malade  1  chez  lequel  la 
tension  artérielle  paraissait  normale  dans  l'intervalle  des  accès. 
Or,  ceux-ci  n'étaient  en  rien  modifiés  par  les  inhalations  de  ni- 
trite d'amyle,  mais  bien  plutôt  par  des  injections  de  morphine. 

On  aurait  tort,  sans  doute,  d'ériger  les  idées  de  Moxon  en 
règle  générale  ;  mais  elles  confirment  la  remarque  que  je  vous 
faisais  plus  haut  sur  la  plus  grande  efficacité  de  l'amyle  dans  tous 
les  cas  où  l'angine  de  poitrine  se  complique  de  troubles  vaso- 
moteurs  accusés,  lesquels  sont  bien  certaineinent  le  résultat  de 
spasmes  artériels. 

Si,  d'un  autre  côté,  les  faits  ont  démontré  que  le  nitrite  amy- 
lique  réussit  mieux  dans  l'angine  de  poitrine  vraie,  c'est  parce 
que  celle-ci  résulte  d'une  affection  de  l'aorte,  et  qu'à  ce  titre  elle 
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coexiste  souvent  avec  La  maladie  de  Corrigan.  Or,  les  recherches 
physiologiques  de  F.  Franck  1  et  les  observations  cliniques  de 
Potain  ont  prouvé  que,  dans  cette  maladie,  la  pression  artérielle, 
au  lieu  d'être  inférieure,  —  comme  on  le  croyait  généralement 
—  est  au  contraire  égale  et  même  supérieure  à  la  normale, 
phénomène  dû  en  grande  partie  à  un  état  spasmodique  habituel 
des  artérioles  périphériques.  C'est  même  une  des  raisons  qui 
expliquerai!  L'efficacité  si  remarquable,  dans  les  affections  de 
L'aorte,  du  nitrite  d'amyle  et  de  la  morphine,  qui,  par  suite  de 
leur  influence  vaso-dilatatrice,  diminuent  les  spasmes  vasculaires 
et  font  baisser  la  tension  sanguine. 

b).  Opium,  morphine.  —  L'opium,  par  ses  propriétés  analgé- 
siques et  hypnotiques,  était  indiqué  pour  soulager  les  souffrances, 
si  violentes  de  l'angine  de  poitrine;  c'est  pourquoi  Heberden 
qui  recommandait  le  repos,  la  chaleur,  le  vin  et  les  cordiaux, 
reconnaissait  déjà  que  «  rien  n'agissait  plus  efficacement  que  Im- 
préparations d'opium;  10  à  15  gouttes  de  teinture  thébaïque  en 
entrant  au  lit,  ajoute- t-il,  font  que  les  malades  peuvent  y  rester 
jusqu'au  matin,  tandis  qu'il  auraient  été  obligés  de  se  lever  et 
de  se  tenir  debout  pendant  deux  à  trois  heures  chaque  nuit,  el 
cela  durant  des  mois  ». 

Depuis  cette  époque  déjà  bien  éloignée,  ce  sont  toujours  les 
préparations  opiacées  auxquelles  le's  médecins  ont  eu  recours. 

Mais  il  y  aurait  erreur  de  croire  que  l'opium,  dans  les  cas 
d'angine  de  poitrine,  n'agit  qu'a  titre  de  sédatif  ou  d'antalgique. 
Il  possède  encore  unè  action  vaso-motrice  et  des  propriétés 
stimulantes,  sur  lesquelles  on  n'a  pas  assez  insisté  et  qui  jouent 
certainement  un  grand  rôle  dans  l'apaisement  des  accès  angineux. 

Ces  propriétés  stimulantes  sur  La  circulation  étaient  bien  con- 
nues îles  auteurs  anciens,  de  Sydenham,  de  Bordeu,  de  Cullen 
et  d'Hufeland  ;  elles  ont  été  mises  en  relief  de  nos  jours,  non 
seulement  par  mes  observations  personnelles,  mais  aussi  par 
celles  de  Gubler,  de  Pécholier  et  de  Fonssagrives ,  et  par  les 
expériences  de  Gscheidlen,  de  Laborde,  de  P.  Picard  (de  Lyon); 
elle»  oui  été  aussi  invoquées  par  moi  dans  un  travail  sur  In 
médication  opiacée  dans  l'anémie  cérébrale*.  Ce  serait  «  être  peu 


'  F.  Franck.  Société  de  biologie,  19  janvier,  2  et  9  juin  1883. 
5  Journal  de  thérapeutique,  1887. 
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instruit  de  la  vertu  de  l'opium,  disait  Sydcnham,  que  de  l'em- 
ployer seulement  pour  procurer  le  sommeil,  calmer  les  douleurs 
et  arrêter  la  diarrhée.  L'opium  peut  servir  dans  plusieurs  autres 
cas  ;  c'est  un  excellent  cordial,  et  presque  l'unique  qu'on  ait 
découvert  jusqu'ici.  »  De  son  côté,  Bordeu  reconnaissait  for- 
mellement que  «  l'opium  élève  le  pouls,  qu'il  le  dilate,  le  rend 
plus  souple,  moins  convukif,  quelquefois  plus  fréquent  ».  Cullen 
avait  bien  décrit  l'action  cardiaque  du  médicament  dans  ce 
passage  :  «  Les  narcotiques,  au  lieu  de  se  comporter  toujours 
comme  sédatifs  ou  de  diminuer  l'action  du  cœur,  sont  souvent 
des  puissants  stimulants  pour  cet  organe,  et  quand  ils  com- 
mencent à  agir,  ils  augmentent  souvent  sa  force  et  sa  fréquence.  » 
Enfin,  Hufeland  reconnaissait  dans  l'opium  non  seulement  un 
calmant  du  système  nerveux,  mais  aussi  un  excitant  de  l'appareil 
circulatoire,  double  propriété  qui  proteste  ainsi  contre  la  célèbre 
et  trop  exclusive  exclamation  de  Brovm  :  «  Opium,  me  Hercle, 
non  sedat  l.  » 

Enfin,  de  nos  jours,  les  observations  cliniques  de  Bordier, 
les  recherches  expérimentales  de  Gscheidlen,  de  Laborde  et 
de  Picard  (de  Lyon)  2  ont  démontré  que  l'administration  de 
l'opium  et  de  la  morphine  produit  trois  phénomènes  importants  : 
l'excitation  des  battements  cardiaques,  la  dilatation  passive  des 
artères,  et  l'abaissement  de  la  pression  sanguine. 

Sur  un  chien  en  bonne  santé,  le  dernier  expérimentateur  met  à 
nu  la  glande  sous-maxillaire  et  ouvre  la  veinule.  Si  on  injecte 
alors  6  à  8  centigrammes  de  morphine  dans  les  veines  de  l'animal, 
on  voit  l'écoulement  de  sang  par  la  veine  augmenter.  On  pratique 

1  Sydenham.  Méd.  prat.,  trad.  de  Jault.  —  Bordeu.  Œuvres  complètes,  trad.  de 
Richerand,  1818,  t.  Ier,  p.  404.  —  Cullen.  Traité  de  matière  méd.,  trad.  de  Bos- 
quillon,  1790,  t.  II,  p.  235.  —  Hufeland.  Système  de  méd.  pratique.  1800,  trad.  de 
Jourdan,  1848. —  Murray.  Cordis  molum  opio  incilari,  et  consequenter  circuilum 
sanguinis  eodem  cum  fortiori  impulsu  accelerari  cognoscitur.  —  Wintensohn.  Dis- 
sertatio  demonstrans  opium  vires  fibrarum  cordis  debililare  et  motum  lamen 
sanguinis  augere,  Munster,  1795  —  Gubler.  Commentaires  du  Codex  medica- 
mentarius.  —  Fonssagrives,  art.  Opium  du  Dict.  encycl.  des  se.  méd.  18  .  —  Louis 
Benault.  Opium  dans  la  médication  tonique,  Thèse  in.  de  Paris,  1876.  — II.  Iluchard. 
De  la  médication  opiacée  dans  l'anémie  cérébrale,  etc.  t Journal  de  thérap., 
1876).-^  G.  Pécholier.  Quelle  est  la  vertu  de  l'opium?  {Montpellier  méd.  1879-1880). 

*  Bordier.  De  l'emploi  du  sphygmographe  dans  l'étude  des  agents  thérapeu- 
tiques {Bull,  de  thérap.,  1868,  p.  105).  -  Gscheidlen.  Ucber  des  essigsauren  mor- 
phiums  (Unlers.  aus  den  phys.,  Laborat.  in  Wurzburg,  Bd.  1868).  —  Laborde. 
Soc.  de  biol  ,  13  janvier  1877.  —  P.  Picard  (de  Lyon).  Action  de  la  morphine  che* 
les  chiens  (Acad.  des  sciences,  Paris,  mai  1878). 
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Us  la  section  ....  U  corde  du  tympan;  cette  opération  °e  mo- 
difie  plus  la  quantité  de  sang  qui  sort  par  la  «me,  et  n  faut 
conclure  que  la  rapidité  circulatoire  qui  s'étan  produite  sous 
Muence  de  la  morphine,  résultait  d'un  état  sonn-paralylique 

du  sympathique  de  cet  organe. 

je  2  discuterai  pus  ici  la  question  de  savoir  si  cette  dilatation 
des  capillaires  cutanés  et  viscéraux  qui  survient  a  la  suite  de 
l'administration  de  l'opium  et  de  la  morphine,  est  due  a  une 
action  paralysante  des  vaso-constricteurs  ou  encore  a  une 
action  excitatrice  des  vaso-dilatateurs.  Il  suffit  de  savoir  que 
l'opium  et  l'un  de  ses  alcaloïdes  le  plus  important,  la  mor- 
phine, sont  doués  non  seulement  de  propriétés  sédatives,  mais 
aussi  d'une  action  cardio-vasculaire  réelle.  Et  c'est  bien  a  ce 
double  point  de  vue  que  l'opium  et  surtout  les  injections  mor- 
phinées  ont  un  si  grand  succès  contre  les  attaques  d'angine  de 
poitrine.  Pour  combattre  celles-ci,  la  sédation  de  la  douleur  n  est 
pas  suffisante,  il  faut  encore  relever  l'énergie  contractile  du 
cœur,  favoriser  son  travail  en  diminuant  les  résistances  péri- 
phériques, c'est-à-dire  en  dilatant  les  vaisseaux  sanguins,  en 
abaissant  la  tension  artérielle.  Ces  derniers  effets  sont  moins 
prononcés  sans  doute  qu'avec  le  nitrite  d'amyle,  mais  ils  n'en 
sont  pas  moins  réels,  et  il  m'a  paru  nécessaire  de  les  décrire, 
d'autant  plus  qu'ils  semblaient  davantage  oubliés.  Ai-je  besoin 
de  dire  que  cette  action  cardio-vasculaire  est  encore  un  argu- 
ment en  faveur  de  la  théorie  de  l'ischémie  cardiaque  que  je 
défends  ? 

Par  conséquent,  lorsque  l'on  n'aura  pas  de  nitrite  damyle 
sous  la  main,  ou  lorsque  celui-ci  n'aura  pas  eu  toute  son  effica- 
cité habituelle,  on  devra  recourir  aux  injections  de  morphine  à 
la  dose  de  1  à  2  centigrammes,  sans  craindre  même  d'arriver  à 
des  doses  plus  élevées  encore  ;  car,  dans  les  cas  de  douleur 
extrêmement  violente  et  atroce,  comme  l'est  celle  de  l'angine  de 
poitrine,  il  est  à  remarquer  que  les  malades  supportent  impu- 
nément des  doses  assez  considérables  de  morphine,  tant  il  est 
vrai  que  la  douleur  est  le  meilleur  contre-poison  de  l 'opium. 

Enfin,  pour  calmer  les  attaques  d'angine  de  poitrine  extrême- 
ment violentes,  on  peut  avoir  recours  à  Yaction  combinée  des 
inhalations  amyliques  et  des  injections  morphinées,  comme  je 
l'ai  fait  plusieurs  fois  avec  un  réel  succès. 
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On  a  cité  plusieurs  cas  de  mort  rapide  ou  subite  survenant 
après  une  injection  sous-cutanée  de  morphine.  Or,  il  s'agit  là 
d'une  simple  coïncidence,  et  nullement  d  une  relation  de  causé 
à  effet.  La  mort  subite  est  un  fait  tellement  habituel  dans 
l'histoire  clinique  de  l'angine  de  poitrine  que  vous  comprenez 
fort  bien  qu'elle  puisse  survenir  après  une  injection  de  morphine 
ou  après  des  inhalations  amyliques,  et  non  à  cause  d'elles.  Le 
fait  malheureux  rapporté  par  Runeberg  1  et  d'autres  auteurs,  ne 
doit  pas  recevoir  d'autre  interprétation. 

c).  L'électricité  sous  forme  de  faradisation  cutanée  de  la  région 
précordiale,  a  donné  quelques  succès  à  Buchcnne  (de  Boulogne), 
Ed.  Becquerel,  Boullet,  Aran,  Holsbeck 2,  en  produisant  très 
probablement  une  excitation  locale  sur  le  cœur. 

Voici,  sur  ce  point,  l'observation  la  plus  importante,  celle  de 
Duchenne : 

Obs.  CGGXIV  (résumée).  —  P...,  cinquante  ans,  corroyeur,  d'une  forte 
constitution  n'a  jamais  fait  de  maladie  grave.  Il  y  a  deux  ans,  rhuma- 
tisme de  l'épaule  droite,  lequel  a  duré  un  mois. 

Le  29  novembre  1852,  le  malade  est  pris,  sans  cause  connue,  d'un 
accès  d'angine  de  poitrine  qui  a  commencé  à  diminuer  à  la  suite  d'une 
saignée  copieuse,  dix-huit  heures  après  le  début.  Pendant  quinze 
jours,  les  accès  se  renouvelèrent  très  fréquemment  sous  l'influence  du 
moindre  effort  ou  de  la  cause  la  plus  légère  (éternuement,  bâillement, 
émotion,  position  horizontale,  marche  etc.).  A  l'auscultation  et  à  la 
percussion  de  la  poitrine  et  du  cœur,  rien  d'anormal.  Après  avoir 
provoqué  chez  le  malade,  dit  Duchenne,  un  accès  d'angor  par  l'action 
de  marcher,  de  se  baisser  pour  ramasser  un  objet,  «  j'appliquai  sur 
son  mamelon  l'extrémité  de  deux  fils  métalliques  excitateurs  qui 
communiquaient  avec  les  conducteurs  de  mon  appareil  d'induction 
gradué  au  maximum  et  marchaient  avec  les  intermittences  très 
rapides  du  courant  induit.  A  l'instant  où  l'excitation  du  mamelon  fut 
produite,  il  jeta  un  si  grand  cri  que  je  dus  suspendre  la  marche  de 


'  Runeberg  {The  m^d.  Record,  15  mars  188 i). 

*  Duchenne  (de  Boulogne).  Bull,  de  the'rap.,  1853.  Ds  l'électrisation  localisée, 
3"  édit.,  Paris,  1872,  p.  813.  —  Fliess.  Berl.  Klin.  Woch.,  1865.  —  Becquerel  et 
Boullet.  Comptes  rendus  de  V 'Académie  des  sciences,  février  1869.  —  Van  Holsbeck. 
Cité  par  Nivelet  (de  Commercy).  De  l'électrisation  généralisée,  1869,  p.  63.  — 
Solles.  Emploi  de  l'électricité  dans  l'angine  de  poitrine  {Mém.  et  Bull,  de  la  Soc. 
méd.  de  Bordeaux,  1869).  —  A.-D.  Rockwell  et  G. -M.  Beard,  Éleclrisalion  in  the 
treatement  of  ang.pecloris  (Méd  and  surg.rep.,  I'hiladelphia.  1869,  XX,  40 1-403).  — 
1 1 ii bner.  Deulsch.  Arch.  f.  kl.  méd  ,  XII.  —  Cordes.  Deulsch.  Arcli.,  VIII.  — 
Kluebuch.  Deulsch.  Arch.,  1873. 
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Appareil.  La  douleur  avait  été  atroce,  .nais  seulement  instantanée, 
.  M:  „„,  grande  surprise,  avec  la  douleur  artificielle  que  j  avais  pro- 
voquée! îvait  aussi  disparu  complètement  la  don  eur  de  1 angine, 
ainsi  que  l'engourdissement  et  les  fourmillements  du  membre  supé- 
rieur gauche  qui  l'accompagnaient.  »  Pour  voir  s,  cette  disparition  de 
la  douleur  n'était  pas  le  résultat  d'une  simple  coïncidence,  Duchenne 
dit  au  malade  de  provoquer  un  nouvel  accès,  qui  fut  arrête  par  1  em- 
ploi du  même  moyen;  mm.  cette  lois  l'excitajjon  cutanée  au  lieu 
d'être  appliquée  au  mamelon  avait  été  produite  loco  dolenli,  au 
Qiveau  de  la  partie  supérieure  du  sternum.  Duchenne  répéta  plusieurs 
fois  l'expérience  avec  le  même  succès  et  observa  que,  plus  U  1  avait 
répétée,  plus  le  malade  avait  de  la  peine  à  rappeler  les  accès. 
«  Quatre  ou  cinq  excitations  électro-cutanées,  pratiquées  a  des  inter- 
valles assez  éloignés,  enlevèrent  le  reste  de  l'angine,  et,  quinze  jours 
après  le  commencement  du  traitement,  j'ai  pu  permettre  a  P...  de 
reprendre  son  état  de  corroyeur.  J'ai  appris  que  depuis  plus  d  un  an 
qu'il  s'est  livré  à  ses  travaux  rudes  et  habituels,  son  angine  n  avait 
plus  reparu.  » 

Sur  les  deiiv  autres  faits  rapportés  par  Duchenne,  lïm  con- 
cerne un  malade  qui,  très  amélioré  par  l'emploi  de  l'électricité, 
mourut  ensuite  subitement,  ce  qui  n'est  pas  positivement  un 
succès;  d  l'autre,  observé  par  Aran,  est  relatif  à  une  hystérique, 
qui  aurait  sans  doute  guéri  sans  l'intervention  des  courants  élec- 
triques. 

Par  conséquent,  cette  méthode  de  traitement,  infidèle  ou  dan- 
gereuse, est  très  rarement  applicable  ;  elle  doit  être  seulement 
réservée  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  menace  de  syncope,  mais  on 
ne  peut  recommander  l'électrisation  cutanée  de  la  région  pré- 
cordiale comme  une  méthode  générale  de  traitement,  non  seu- 
lement comme  le  pense  Ch.  Liégeois,  parce  quelle  peut 
exposer  à  un  accident  redoutable,  à  l'arrêt  instantané  des  con- 
tractions rythmiques  du  coeur,  mais  aussi  et  surtout  parce 
qu'elle  ne  peut  rien  contre  la  douleur  et  quelle  est  même  capable 
de  la  provoquer. 

Voici  à  ce  sujet  un  exemple  fort  instructif  : 

Obs.  GGGXV.  —  Un  jour,  un  malade  se  présente  dans  le  cabinet  de 
Duchenne  (de  Boulogne),  et  réclame  contre  une  angine  de  poitrine 
l'application  de  courants  électriques.  Duchenne  commence ,  avec 
grande  prudence  à  appliquer  les  électrodes,  et  presque  instantané- 
ment le  malade  est  pris  d'une  violente  attaque  d'angine,  et  c'est  à 
grand'peinè  qu'on  put  le  rappeler  à  la  vie.  Le  Dr Grisaphis,  qui  aidait 
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le  D'  Duchennc  dans  cette  circonstance,  m'a  dit  que  l'opérateur  fut 
tellement  impressionné  par  cet  accident,  qu'il  se  promit  bien  de 
n'avoir  plus  recours  à  cette  méthode  de  traitement. 

L'électricité,  sous  forme  de  courants  continus,  loin  d'exposer 
aux.  mômes  dangers,  a  produit  quelques  bons  résultats. 

Eulenburg  (de  Berlin)  emploie  les  courants  constants,  en 
plaçant  le  pôle  positif  au  sternum  et  le  pôle  négatif  au  cou  sur 
le  trajet  du  sympathique.  —  Huebner  affirme  qu'il  fait  cesser  les 
accès  d'angine  de  poitrine  par  la  galvanisation  du  sympathique 
et  du  plexus  cardiaque.  —  Lœwenfuld  cite  le  fait  d'une  angine 
de  poitrine  qui  revenait  à  peu  près  tous  les  mois  avec  une  inten- 
sité .extrême  ;  les  courants  continus  furent  appliqués  une  minute 
de  chaque  côté  du  cou,  sur  le  trajet  du  pneumo-gastrique,  et  pro- 
duisirent une  sédation  immédiate.  Ce  traitement  fut  renouvelé 
dix  fois  en  trois  semaines,  et  depuis  deux  ans  le  malade  n'eut 
plus  une  seule  attaque.  —  Armaingaud  (de  Bordeaux)  cite  le  fait 
d'une  jeune  femme  de  vingt-sept  ans  qui  fut  délivrée  d'un  accès 
très  douloureux  d'angine  de  poitrine  par  l'emploi  des  courants 
continus  (42  éléments  de  l'appareil  Onimus),  le  pôle  positif  étant 
placé  sur  le  cœur  et  le  pôle  négatif  au  niveau  de  l'apophyse 
épineuse  de  la  sixième  vertèbre  cervicale,  qui  avait  été  trouvée 
douloureuse.  —  Dujardin-Beaumetz  rapporte  le  cas  d'un  malade 
chez  lequel  la  douleur  de  la  main,  puis  de  l'avant-bras  et  du 
bras  précédait  de  quelques  instants  celle  de  la  région  précor- 
diale. Aussitôt  qu'on  appliquait  les  courants  continus  descendants 
sur  le  membre  supérieur  gauche,  on  arrêtait  la  progression  de 
la  douleur,  et  le  patient  avait  été  frappé  de  ce  fait  curieux  que, 
lorsqu'on  plaçait  le  courant  autour  de  l'épaule,  on  coupait  pour 
ainsi  dire  la  névralgie  brachiale  dans  sa  marche  ascendante  «  en 
formant  une  sorte  de  barrière  qui  s'opposait  au  développement 
des  accès  douloureux  du  côté  du  cœur  et  de  la  poitrine  l.  »  — 
De  mon  côté,  j'ai  vu  en  1879,  avec  Maurice  Raynaud ,  qui 
m'avait  fait  l'honneur  de  m'appeler,  un  malade  goutteux  atteint 
d'affection  aortique  et  d'angine  de  poitrine,  dont  les  accès  dou- 

»  Huebner.  Deutsch.  Arch.  fur  klinische  Med.,  XIIe  vol.,  1874.  —  Lœwenfuld. 
Electrothérapie  dans  l'angine  de  poitrine  (Aerztliches  lntelligenzblall,  1881,  n»  39  . 
—  Armaingaud.  Loc.  cit.,  p.  10.  —  Dujardin-Reaumetz.  Leçons  de  clin,  therap. 
1878,  t.  I. 
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foureux  ont  été  singulièrement  amendés  par  l'emploi  des  courants 
continus.  Ces  accès  étaient  si'violents  Vils  faisaient  craindre  à 
bref  délai  un  dénouement  funeste  l. 

V aimantation  a  été  employée  pour  la  première  fois  par  Laen- 
nec,  qui  appliquait  deux  plaques  d'acier  fortement  aimantées, 
l'une  sur  la  région  précordiale  gauche,  l'autre  dans  la  partie 
opposée  du  dos,  de  manière  que  les  pôles  fussent  exacte- 
ment opposés  et  que  le  courant  magnétique  traversât  la  partie 
affectée. 

«  Ce  moyen,  ajoute  Laennec,  a  réussi  entre  mes  mains  plus 
souvent  qu'aucun  autre  à  diminuer  les  angoisses  de  l'angor  pec- 
toris  et  les  douleurs  cardiaques,  et  à  en  éloigner  le  retour  2.  » 

d).  Cocaïne.  Inhalations  d'oxygène.— \5ïl  médecin  russe,  Lasch- 
kevitch  (de  Kharkow),  a  vanté  les  bons  effets  de  la  cocaïne 
dans  la  sténocardie.  Il  cite  quatre  observations  où  la  cocaïne, 
administrée  à  la  dose  d'un  demi-grain  trois  fois  par  jour,  fit 
disparaître  en  trois  jours  des  accès  d'angine  de  poitrine  ;  sous  son 
influence,  le  pouls  se  ralentissait,  devenait  plus  plein,  et  la  diu- 
rèse augmentait. 

En  même  temps,  il  recommande  l'emploi  des  inhalations 
d'oxygène  qui  abrègent  l'accès  et  rendent  la  respiration  plus 
facile,  de  sorte  que,  pour  lui,  ces  inhalations  jointes  à  l'emploi 
interne  de  la  cocaïne  remplissent  au  mieux  le  problème  théra- 
peutique de  la  cure  des  sténocardies  :  supprimer  l'accès  et 
l'empêcher  de  réapparaître  3. 

Or,  j'ai  essayé  cette  médication  sur  quelques  malades,  et  j'ai 
dû  y  renoncer  pour  deux  raisons  :  les  inhalations  d'oxygène  sont 
inuliles;  l'emploi  de  la  cocaïne  peut  être  nuisible. 

Les  inhalations  d'oxygène  sont  inutiles,  et  l'on  comprend  par- 
faitement qu'elles  ne  puissent  agir  assez  rapidement  pour  sup- 


1  Obs.  CGCXVI. 

1  Laennec,  t.  III,  p.  352. 

3  Laschkevitch.  Revue  deme'd.,  10  août  1886,  et  Russkaïa,  n°  12,  1886.  -  Dès 
l'année  1815,  Jurine  avait  recommandé,  pour  la  première  fois,  les  inhalations 
d'oxygène.  Il  se  servait  d'un  appareil  composé  d'une  grande  vessie  préparée, 
ajustée  à  un  tube  en  cuivre  large  et  court  qui  se  terminait  par  une  embouchure 
pour  s'adapter  autour  des  lèvres  et  dont  le  robinet  de  communication  avec  la 
vessie  était  percé  d'une  large  ouverture  pour  ne  pas  gêner  la  respiration. 

HUCHAHD.  —  THÉRAP.  ET  CL.  MÉDICALES.  45 


706        LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 
primer  un  accès.  D'un  autre  côté,  je  ne  saisis  pas  bien  l'indication 
de  «  faciliter  la  respiration  »,  dans  le  cours  d'un  syndrome  où 
celle-ci  n'est  nullement  atteinte. 

La  cocaïne  peut  être  nuisible.  Il  a  été  démontré  expérimenta- 
lement qu'elle  agit  comme  excitant  vaso-constricteur,  ce  qui 
peut  bien  impliquer  son  indication  dans  tous  les  états  congeslifs 
du  cerveau,  et  dans  l'insolation,  mais  ce  qui  n'en  légitime  nulle- 
ment l'emploi  chez  les  anémiques,  dans  les  affections  aortiques 
en  raison  de  leur  tendance  à  produire  l'ischémie  cérébrale,  et 
surtout  dans  l'angine  de  poitrine  vraie,  déterminée  par  l'ischémie 
du  myocarde.  Je  m'élève  donc  contre  celte  pratique  dangereuse, 
et  j'en  ai  pour  preuve  l'histoire  d'un  angineux  qui  a  failli  suc- 
comber à  une  syncope  après  l'injection  de  trois  centigrammes  de 
cocaïne. 

Du  reste,  les  observations  d'intoxication  par  la  cocaïne  ne  sont 
pas  rares;  elles  démontrent  aussi  que  cette  substance  douée 
d'une  action  vaso-constrictive,  provoque  des  accidents  cardiaques 
dont  l'analogie  avec  les  phénomènes  angineux  vous  est  démon- 
trée par  le  fait  suivant  :  A  la  suite  d'une  injection  de  cinq  centi- 
grammes, pratiquée  sur  une  gencive,  un  malade1  présenta  les 
symptômes  suivants  :  pâleur  excessive,  refroidissement  général, 
état  syncopal;  angoisse  précordiale  avec  sentiment  d'une  fin  pro- 
chaine; collapsus,  etc.  Trois  minutes  après  une  injection  de 
six  centigrammes,  le  pouls  devient  rapide  et  faible,  le  cœur  est 
agité  de  palpitations  violentes  et  le  malade  se  plaint  d'une  sen- 
sation de  suffocation  extrême2. 

Le  docteur  Hugenschmidt 3,  qui  a  pratiqué  cinq  cents  injections 
sous-cutanées  de  cocaïne  pour  des  affections  dentaires,  a  observé 
six  fois  des  accidents  généraux  sérieux,  et  une  vingtaine  de  fois 
quelques  symptômes  toxiques.  Il  a  remarqué  que  la  crainte 
éprouvée  par  les  malades  et  un  certain  état  de  dépression  ner- 
veuse sont  des  conditions  favorables  à  la  production  de  ces 
accidents.  C'est  ainsi  qu'une  femme,  placée  dans  ces  conditions, 
éprouva  immédiatement  après  une  injection  des  douleurs  vio- 
lentes dans  la  tête,  et  fut  prise  d'une  syncope  très  inquiétante 

'Laborde.  Soc.de  biologie,  1887. 

"Addinsell.  [The  Therapeutic  Gazette,  1888.) 

3  Revue  générale  de  clinique  et  thérapeutique,  1888,  p.  751. 
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qui  dura  près  d'une  demi-heure.  Sur  les  personnes  ayant  pré- 
senté des  accidents  généraux,  les  symptômes  étaient  les  suivants  : 
trente  à  soixante  secondes  après  l'injection,  sensation  étrange 
dans  la  tôte,  pâleur  de  la  face,  sensation  de  froid;  les  respira- 
tions deviennent  moins  fréquentes,  irréguliôres,  saccadées;  le 
pouls  petit  et  faible  s'élève  à  110  ou  130;  la  syncope  est  rare- 
ment complète,  et  il  ne  s'agit  que  d'une  perte  partielle  de  con- 
naissance. Ces  accidents,  qui  indiquent  un  grand  trouble  dans  le 
système  vaso-moteur,  et  qui  correspondent  à  un  état  réel 
d'anémie  cérébrale,  ont  varié  comme  durée  de  cinq  minutes  à 
une  heure. 

Vous  comprenez  dès  lors  le  danger  de  ces  injections  cocaïnées 
dans  une  affection  où  la  syncope  est  à  craindre  ;  vous  comprenez 
encore  leur  inutilité,  puisque  la  cocaïne  est  plutôt  un  anesthé- 
siquc  local  qu'un  anesthésique  général. 

Les  observations  de  Lasckhevitch  vous  paraîtront  bien  extraor- 
dinaires, puisqu'elles  annoncent  en  trois  jours  la  guérison  de 
stcnocardies  provoquées  et  entretenues  par  la  sclérose  des 
coronaires  ! 

Dans  tous  les  cas,  si  vous  vouliez  expérimenter  ce  traitement,  — 
ce  à  quoi  je  ne  vous  engage  guère, —  vous  devrez  toujours  vous 
rappeler  que  les  injections  de  cocaïne  doivent  être  pratiquées  de 
préférence  dans  le  décubitus  dorsal,  parce  qu'il  est  démontré 
qu'elles  prédisposent  à  la  syncope  lorsqu'elles  sont  faites  dans  la 
station  debout.  Vous  devrez  aussi  ne  jamais  dépasser  la  dose  de 
deux  centigrammes  et  regarder  celle  de  cinq  centigrammes 
comme  dangereuse. 

e).  Antipyrine ; phénacétine,  etc.  —  L'action  de  l'antipyrine  sur  la 
circulation  a  été  démontrée  par  Queirolo,  Bettelheim  et  Casimir1, 
qui  ont  observé  la  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  et  la  contrac- 
tion des  artères  centrales.  Mais,  d'un  autre  côté,  Robert  et 
Thomson2  (de  Dorpat),  ont  contesté  ces  résultats,  de  sorte  que 
nous  ne  savons  pas  encore  d'une  façon  très  précise  l'action  de 
l'antipyrine   sur  le  système  vaso-moteur.  Tout  ce  que  nous 


1  Queirolo.  Ilalia  medica,  b  juin  188 i .  — 
Casimir  (Thèse,  de  Lyon  1886). 

*  Thomson.  Pctersb.  med.  Woch.,  1887. 


Bettelheim.  Med.  Jahrb.,  1885.  — 
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savons,  c'est  que  parfois  cette  substance  détermine  des  accidents  de 
collapsus  cardiaque,  et  qu'elle  doit  être  employée  avec  une  cer- 
taine réserve  dans  l'angine  de  poitrine  vraie.  Les  bons  effets 
obtenus  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  par  Alexander  dès 
4884,  et  dans  les  névralgies  diverses  par  Komiakoff  et  Lwoff,  par 
Withe,  Sprimont,  Katzaouroff  et  Ungar  (en  1883  et  188G), 
devaient  en  indiquer  l'emploi  dans  les  douleurs  de  la  sténo- 
cardie;  et  c'est  ainsi  qu'un  élève  de  Sée ,  le  Dr  Ignatoff»,  a 
vanté  les  bons  effets  de  ce  médicament  dans  les  douleurs  cardia- 
ques. J'ai  moi-même  fait  usage  de  l'antipyrine  par  la  voie  stoma- 
cale (à  la  dose  de  3  à  4  grammes  par  jour),  et  par  la  voie  sous- 
cutanée  (à  la  dose  de  50  centigrammes  à  2  grammes  par  jour). 
J'ai  pratiqué  ces  injections  dès  1885 2,  et  j'avoue  que  les  résultats 
ne  m'ont  pas  paru  aussi  merveilleux  qu'on  l'a  proclamé.  Mais  il 
faut  faire  une  distinction  importante  au  point  de  vue  thérapeu- 
tique entre  les  angines  vraies  et  les  angines  fausses.  Contre  les 
premières,  l'antipyrine  n'est  pas  d'un  grand  secours,  et  je  lui 
préfère  les  inhalations  de  nitrite  d'amyle,  les  injections  sous- 
cutanées  de  trinitrine  ou  de  morphine,  car  il  importe  beaucoup 
moins  de  combattre  la  douleur  que  le  danger  de  l'ischémie 
cardiaque.  Contre  les  secondes,  l'élément  douloureux  est  le 
symptôme  capital,  et  l'on  comprend  parfaitement  que  l'antipyrine 
possède  une  action  efficace  qu'il  doit  à  ses  propriétés  analgé- 
siques. 

En  tous  cas,  aux  dix  observations  d'Ignatoff,  j'oppose  ma 
statistique  concernant  les  angines  vraies.  Une  femme  de 
quarante-sept  ans,  atteinte  de  sténocardie  artérielle,  et  que 
j'observe  depuis  plus  de  deux  ans,  n'a  pu  continuer  l'antipyrine 
parce  que  ce  médicament  a  déterminé  une  vive  oppression  avec 
refroidissement  considérable  des  extrémités  et  tendance  à  la 
syncope.  Un  autre  malade  que  j'ai  observé  pendant  trois  ans, 
depuis  l'année  1885,  a  dû  cesser  au  bout  de  huit  jours  l'anti- 
pyrine, parce  que  ce  médicament  n'avait  en  rien  modifié  l'inten- 
sité ou  la  fréquence  des  crises,  qu'il  était  toujours  suivi  d'une 
tendance  lypothymique  et  d'un  anéantissement  considérable  des 
forces.  Enfin,  je  note  encore  plusieurs  cas  où  l'antipyrine  a  été 

1  Ignatoff.  L'antipyrine  dans  les  douleurs  cardiaques.  Thèse  inaug.  de 
Paris,  1887. 

*  Voyez  Thèse  d'Arduin.  Paris,  1885. 
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plutôt  nuisible  qu'utile,  et  presque  toujours  elle  m'a  paru  inutile 
dans  le  traitement  de  l'angine  de  poitrine  vraie. 

Ces  faits  en  apparence  contradictoires  avec  les  propriétés  anal- 
gésiques du  médicament,  ne  doivent  pas  vous  surprendre;  car  je 
vous  ai  dit  et  je  vous  répète  encore  que  ce  n'est  pas  la  douleur, 
que  c'est  l'ischémie  cardiaque  qui  constitue  le  danger  de  l'angine 
vraie.  C'est  pour  cette  raison  qu'au  moment  des  accès,  les  inhala- 
tions de  nitrite  d'amyle  doivent  être  préférées  à  tout  autre  moyen. 

11  n'en  est  pas  de  même  des  pseudo-angines,  le  plus  souvent  de 
nature  névralgique  :  alors,  la  douleur  constitue  l'élément  capital 
de  la  maladie,  c'est  la  douleur  que  la  thérapeutique  doit  viser,  et 
dans  ces  cas  seulement  l'antipyrine  trouve  son  application. 

Tous  les  détails  dans  lesquels  je  viens  d'entrer  à  son  sujet 
sont  applicables  à  d'autres  médicaments  similaires  :  à  la  kaïrine 
et  à  l'acétanilide  (deux  médicaments  auxquels  on  a  presque  renoncé 
en  raison  de  leur  action  nocive  sur  le  liquide  sanguin)  et  à  la 
phénacétine. 

/).  Bromure  de  potassium. —  Son  usage  a  certainement  été 
exagéré  dans  le  traitement  de  l'angine  de  poitrine,  et  surtout 
dans  celui  de  l'angine  de  poitrine  vraie  où  l'on  ne  doit  jamais 
atteindre  une  dose  supérieure  à  4  ou  5  grammes  par  jour.  En 
effet,  les  doses  élevées  provoquent  assez  rapidement  un  ralen- 
tissement avec  affaiblissement  des  mouvements  cardiaques,  la 
contraction  des  .petits  vaisseaux,  l'élévation  de  la  pression  san- 
guine, et  entre  mes  mains  elles  n'ont  jamais  produit  les  effets 
excellents  vantés  par  quelques  auteurs  l. 

Cependant,  parfois  les  bromures  rendent  quelques  services,  et 
vous  pouvez  les  utiliser  surtout  dans  les  cas  où  l'angine  de 
poitrine  vraie  s'accompagne  d'une  excitabilité  nerveuse  qu'il 
importe  de  réprimer.  Vous  pouvez  indifféremment  employer  l'un 
des  trois  bromures  (bromures  de  potassium,  de  sodium  ou 
d'ammonium);  je  préfère  cependant  les  deux  premiers,  et  mes 
observations  ne  me  permettent  pas  d'accepter  l'opinion  de  Rufus 
Hinton  qui  assigne  au  bromure  d'ammonium  une  action  spéciale 
et  préventive  contre  l'angor  pectoris  2. 

1  Papillaud  (de  Saujon).  Sur  l'angine  de  poitrine  et  son  traitement  par  le  bro- 
mure de  potassium  (Ann.  de  la  soc.  de  méd.  d'Anvers,  1873,  p.  113  et  169). 
*  Rufus  Hinton.  (Phil.  med.  and.surg.  Reports,  mars  1875.) 
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Dans  ces  temps  derniers,  on  a  beaucoup  vanté  l'association 
des  trois  bromures  comme  étant  douée  d'une  action  plus  éner- 
gique. Cette  polypharmacie  bromurée  n'a  aucune  valeur  scien- 
tifique, elle  modifie  les  doses  du  médicament  sans  les  préciser, 
et  je  vous  conseille  d'avoir  recours  seulement  au  bromure  de 
potassium,  ou  au  bromure  de  sodium,  et  à  ce  dernier  seule- 
ment si  le  traitement  doit  être  longtemps  continué. 

g).  Les  médications  inutiles  ou  dangereuses  :  chloral,  paral- 
déhyde,  suif  (mal,  sels  dépotasse,  digitale,  aconitine,  atropine, 
cocaïne,  saignées,  etc. 

Certains  médicaments  peuvent  être  non  seulement  inutiles, 
mais  dangereux  dans  le  traitement  de  l'angine  de  poitrine. 

Je  vous  ai  dit  qu'en  raison  de  l'insuffisance  de  la  circulation 
sanguine  dans  le  myocarde,  le  cœur  des  angineux  est  à  chaque 
instant  en  imminence  d'insuffisance  ou  d'impuissance.  Donc,  il 
faut  exclure  tous  les  médicaments  qui  peuvent  contribuer,  par 
eux-mêmes,  à  l'affaiblissement  de  la  contractilité  cardiaque. 

Le  chloral,  comme  hypnotique  et  anesthésique,  peut  être  em- 
ployé dans  l'angine  de  poitrine.  Mais  on  doit  tenir  compte  aussi 
de  son  action  sur  la  circulation.  Il  provoque  en  effet  un  ralen- 
tissement très  notable  des  contractions  cardiaques,  ralentisse- 
ment qui  ne  peut  être  imputé  à  une  excitation  des  nerfs  pneu- 
mogastriques, puisqu'il  se  produit  même  après  la  section  de 
ceux-ci,  ni  à  une  excitation  des  appareils  modérateurs  cardiaques, 
puisque,  après  leur  parésie  déterminée  par  l'atropine,  les  batte- 
ments du  cœur  continuent  toujours  à  se  ralentir  sous  l'inrluence 
du  chloral,  mais  bien  plutôt  à  une  diminution  de  l'excitabilité 
des  ganglions  moteurs  cardiaques  ou  encore  à  une  sorte  de  parésie 
du  centre  vaso-moteur  bulbaire  (Vulpian  . 

Enfin  ce  médicament  donne  encore  lieu  à  deux  phénomènes 
importants,  à  la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  par  parésie 
vaso-dilatatrice  et  à  la  diminution  souvent  considérable  de  la 
tension  sanguine.  Il  ne  faut  cependant  jamais  oublier  que  le 
chloral  détermine  non  seulement  un  ralentissement,  mais  aussi 
un  certain  affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  qu'à  toutes 
doses  il  est  un  poison  du  cœur,  et  qu'il  arrête  cet  organe  en 
diastole;  d'où  la  contre-indication  de  son  emploi  dans  tous  les 
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Bas  de  dégénérescence  ou  de  débilité  du  cœur,  d'où  encore  le 
précepte  de  ne  jamais  l'ordonner  à  doses  massives;  aussi  les 
doses  de  I  à  2  grammes  en  potion  ou  en  lavement  sont-elles 
ordinairement  suffisantes. 

Malgré  sa  rapidité  et  sa  sûreté  d'action,  on  n'obtient  pas  ordi- 
nairement des  effets  comparablesà  ceux  des  injections  de  morphine 
et  surtout  des  inhalations  de  nitrite  d'amyle;  et  l'on  répond 
rarement  avec  lui  aux  deux  indications  principales  du  traitement 
des  accès  angineux  :  calmer  la  douleur,  prévenir  la  syncope,  et 
pour  cela  tonifier,  exciter  le  cœur. 

Voici  encore  un  autre  hypnotique  :  la  paraldéhyde.  Je  l'ai 
employée  dans  plusieurs  cas  sans  résultat  bien  précis,  ce  qui  se 
comprend  en  raison  même  de  l'inconstance  de  son  action,  et  de 
ses  propriétés  défavorables  sur  la  respiration  et  sur  la  composition 
du  san-.  La  paraldéhyde,  expérimentée  sur  les  animaux  et  sur  le 
lapin  en  particulier,  détermine  une  diminution  de  la  respiration 
et  la  mort  par  asphyxie  ;  ces  phénomènes  s'accompagnent  d'un 
abaissement  thermique  et  d'une  réduction  de  l'hémoglobine 
d'après  Hénocque.  Ces  résultats  onl  été  confirmés  par  Daw  (loi— 
leston  qui,  deux  fois,  a  vu  survenir  de  la  dyspnée  et  du  collapsus 
cardiaque  après  l'administration  de  ce  médicament  *. 

Un  autre  hypnotique  vient  de  faire  son  apparition,  c'est  le 
sulfonal.  Je  n'en  suis  nullement  partisan  et  j'ai  démontré  que  s'il 
produisante  sommeil  à  la  dose  de  50  centigrammes  à  2  grammes, 
il  déterminait  au  réveil,  pendant  plusieurs  heures,  une  sensation 
de  lassitude,  d'ivresse,  d'accablement  et  de  somnolence.  C'est 
pour  ces  raisons  que  j'ai  dû  rapidement  en  cesser  l'emploi  chez 
un  angineux,  et  je  le  crois  avec  Scheney2  contre-indiqué  dans 
l'angine  de  poitrine  et  l'artério-sclérose  en  général. 

Du  reste,  c'est  un  médicament  qui  agit  lentement,  une  demi- 
heure  ou  une  heure  après  son  administration,  et  en  le  supposant 
même  complètement  inoffensif  dan-  la  plupart  des  cas,  il  man- 
querait complètement  son  effet  contre  le  syndrome  angineux  qui, 
le  plus  souvent,  disparaît  en  moins  d'un  quart  d'heure. 


'  D.ivy  Uolleston.  Practiiioner,  nov.  1888,  p.  339. 
*  Scliency  [Therap.  Monalshe/ïe,  1888,  n»  7). 
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J'en  dis  autant  de  Yuréthane  ou  carbamate  d'éthyk  qui,  à  la 
close  de  2  à  4  grammes,  peut  bien  déterminer  un  sommeil  calme 
et  paisible,  sans  troubles  digestifs  ou  oéphaliques  consécutifs, 
mais  dont  l'action  est  souvent  lente  et  infidèle1. 

Quant  aux  sels  de  potasse,  vous  savez  leur  action  défavorable 
sur  la  fibre  cardiaque,  et  je  vous  ai  déjà  dit  que,  dans  tous  les 
cas  où  l'on  devait  prescrire  les  iodures  pendant  longtemps,  il 
fallait  substituer  le  plus  souvent  l'iodure  de  sodium  à  l'iodure  de 
potassium.  Celte  proscription  des  sels  de  potasse  est  d'autant  plus 
logique  que  presque  tous  les  angineux  sont  arlério-scléreux  et 
qu'à  ce  titre  ils  sont  atteints  d'insuffisance  rénale.  Dés  lors,  les 
reins  fonctionnent  mal,  ils  éliminent  incomplètement  tous  les 
poisons  venus  du  dehors  ou  formés  par  l'organisme,  et  il  en 
résulte  ce  précepte  de  thérapeutique  :  qu'il  faut  employer  avec 
une  grande  circonspection  tous  les  médicaments  dont  la  réten- 
tion dans  l'économie  peut  à  la  longue  déterminer  des  accidents 
toxiques. 

Les  angineux  sont  presque  tous  des  artério-scléreux  ;  à  ce  titre 
ils  sont  atteints  d'hypertension  artérielle  qui  augmente  encore 
au  moment  de  leurs  accès.  Il  en  résulte  une  nouvelle  contre- 
indication  à  l'emploi  des  vaso-constricteurs  et  des  excitateurs  de 
la  tension  artérielle.  C'est  pour  cette  raison  que  la  digitale  et 
Y  ergot  de  seigle  produisent  de  très  mauvais  effets  dans  certains 
cas  que  je  vous  ai  déjà  cités,  et  auxquels  on  peut  joindre  le  fait 
de  Stokes  relatif  à  un  malade  atteint  d'une  insuffisance  aortique 
avec  symptômes  graves  d'angine  de  poitrine  «  aggravée  par  la 
digitale  ». 

Parmi  les  toniques  du  cœur,  la  sjiartéine,  le  convallaria 
maïalis  ont  une  action  très  douteuse  sur  le  syndrome  angineux. 
. —  La  caféine,  dans  certains  cas,  produit  des  effets  favorables, 
et  il  en  serait  de  même  du  stropliantus,  si  j'en  crois  l'histoire 
d'un  malade  que  j'ai  vu  l'année  dernière. 

Il  s'agit  d'un  médecin  2  atteint  d'angine  de  poitrine  vraie 

4  Soc.  de  Thcrop.,  27  janvier  J888.  Action  hypnotique  de  Vuréthanc,  par 
II.  Huchard. 

*  Obs.  CCCXVJI. 
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depuis  quatre  ans;  il  présente  un  double  bruit  de  souffle  à  la 
base  (rétrécissement  el  insuffisance  aortiques),  et  un  léger 
souffle  fonctionne]  de  la  pointe  dû  à  la  dilatation  du  cœur. 
L'aorte  est  manifestement  dilatée.  Les  accès  d'angor  présentent 
ce  fait  particulier  qu'ils  sont  parfois  suivis  d'une  véritable 
attaque  d'asystolie;  alors  les  cavités  cardiaques  se  dilatent,  les 
membres  inférieurs  s'œdématient  promptement,  et  le  foie  hypé- 
rémié  augmente  de  volume.  Soumis  à  la  médication  iodurée, 
à  la  dose  de  l  à  2  grammes  par  jour  pendant  un  an,  il 
vit  d'abord  disparaître  les  accès  angineux.  Mais,  après  cette 
dilatation  aiguë  du  cœur  qui  suivit  une  attaque  angineuse,  ce 
malade  prit  tous  les  jours  pendant  sept  mois  quatre  pilules 
d'un  milligramme  d'extrait  de  strophantus.  Non  seulement  cette 
administration  presque  ininterrompue  de  ce  médicament  ne  pro- 
duisit aucun  accident,  mais  elle  fut  suivie,  paraît-il,  de  la  dispa- 
rition presqûe  complète  des  accès  angineux.  Or,  dans  ce  cas 
auquel  a,  du  reste,  fait  allusion  M.  Bucquoy1  et  qu'il  a  observé 
de  son  côté,  l'amélioration  de  la  sténocardie  peut  être  tout  aussi 
bien  mise  sur  le  compte  de  la  médication  iodurée  qui  a  été  suivie 
pendant  une  année,  et  il  est  à  présumer  que  le  strophantus  a 
surtout  agi  comme  «  soutien  »  de  la  fibre  cardiaque.  Sur  deux 
autres  observations  que  Bucquoy  a  encore  citées,  j'élimine  la 
première  parce  qu'elle  est  relative  à  un  cas  de  pseudo-angine 
chez  un  jeune  homme  «  névropathe  à  l'excès  »,  et  je  ne  retiens 
que  la  seconde,  concernant  une  angine  de  poitrine  chez  un  sujet 
goutteux;  là  encore,  l'amélioration  aurait  été  des  plus  mani- 
festes. 

J'ai  moi-même  prescrit  le  strophantus  à  plus  de  dix  angineux 
et  je  n'ai  jamais  obtenu  sous  son  influence  la  disparition  des 
crises  ;  je  n'ai  pas  été  plus  heureux  dans  le  goitre  exophtal- 
mique*, quoique  Bucquoy  cite  à  l'appui  une  observation  de 
Zerner  et  Lœw,  et  une  autre  observation  personnelle.  Ces  résul- 
tats contradictoires  prouvent  qu'il  ne  faut  pas  trop  se  hâter 
d'accentuer  son  enthousiasme  pour  un  médicament,  parce  qu'il 


1  Bucquoy.  Le  strophantus  dans  les  maladies  du  cœur  (Académie  de  médecine 
8  janvier  1889).  ' 

*  J.  Franck  {toc.  cit.,  t.  IV,  p.  457)  cite  l'observation  d'un  angineux  chez 
lequel  l'emploi  de  la  digitale  et  de  la  scille  n'eut  aucun  résultat  :  «  Diqitalis  et 
squilla  sine  omni  successu  exhilnla  fuere.  » 
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est  nouveau.  Tout  ce  que  je  puis  dire,  c'est  que  le  strophanlus 
peut  rendre  des  services  chez  les  angineux,  en  agissant  non  sur 
la  slénocardie  elle-même,  mais  sur  la  fibre  cardiaque  qu'il  sou- 
tient et  raffermit  dans  tous  les  cas  où  celle-ci,  envahie  par  la 
sclérose  dystrophique,  s'affaiblit  et  devient  insuffisante.  Tout  ce 
que  l'on  peut  dire  encore,  c'est  que  ce  médicament  n'est  pas 
nuisible  dans  le  traitement  de  l'angine  de  poitrine,  parce  qu'il 
n'augmente  pas  la  tension  artérielle  au  même  degré  que  la 
digitale,  et  parce  qu'il  ne  détermine  pas,  comme  elle,  la  vaso- 
constriction  '. 


Les  émissions  sanguines  locales  ou  générales  ont  été  men- 
tionnées dé  tout  temps  dans  le  traitement  des  accès  angineux. 
Au  siècle  dernier,  à  côté  d'Heberden  qui  en  proscrivait  l'emploi, 
il  faut  citer  Parry,  Percival  et  Wall,  qui  en  vantaienl  les  bons 
effets.  A  une  époque  plus  rapprochée  de  nous,  Joseph  Franck 
recommandait  les  évacuations  sanguines,  parce  qu'il  considérait 
l'angine  de  poitrine  comme  «  le  résultat  d'une  congestion  de 
sang  vers  le  cœur,  congestion  finissant  par  intéresser  les  nerfs 
cardiaques  et  phréniques  » .  Peter  pose  l'indication  suivante  : 
«Dans  le  cas  où,  indépendamment  de  la  douleur,  il  y  a  une  dys- 
pnée suffocante,  une  saignée  générale  n'a  rien  de  téméraire.  » 
Je  veux  bien  l'admettre,  mais  alors  quand  il  y  a  «  dyspnée  suffo- 
cante »,  il  ne  s'agit  plus  d'angine  de  poitrinç. 

Celle-ci  est  le  résultat  d'une  ischémie  cardiaque,  et  on  s'explique 
mal  les  bons  effets  des  émissions  sanguines  dans  ce  cas.  Elles 
peuvent  bien  combattre  avec  succès  les  poussées  d'aortite  aiguë 
ou  subaiguë;  mais  elles  sont  inefficaces  ou  insuffisantes  pour 
triompher  des  accès  angineux.  Elles  doivent  même  être  con- 
damnées par  les  raisons  suivantes  : 

1°  D'abord,  parce  qu'elles  cherchent  à  combattre  une  fluxion 
ou  une  congestion  du  cœur  ou  de  ses  plexus  nerveux,  qui  peu- 
vent bien  exister  dans  certaines  formes  de  pseudo-angine,  mais 
qui  font  défaut  dans  la  maladie  de  Rougnon-Heberden. 

2°  Parce  que  leur  action  est  tardive,  lente  à  se  produire.  L'ap- 
plication de  sangsues,  de  ventouses  scarifiées,  etc.,  est  relative- 


1  Parmi  les  médicaments  capables  d'augmenter  la  tension  artérielle,  il  faut 
encore  citer  :  Vaconiline,  ['atropine,  la  cocaïne,  etc. 
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ment  longue  pour  un  accident  qui  menace  si  rapidement  la  vie, 
et  le  malade  a  ainsi  le  temps  de  succomber  pour  la  plus  grande 
gloire  d'une  théorie  ! 

3°  Les  émissions  sanguines,  comme  les  révulsifs  sur  la  paroi 
précordiale,  peuvenl  prévenir,  dans  une  certaine  mesure,  les 
accès  en  combattant  les  poussées  d'aortite,  mais  elles  sont  inca- 
pables de  guérir  les  accès  eux-mêmes. 

Quant  aux  émissions  sanguines  générales,  elles  peuvent  pro- 
voquer ou  favoriser  la  syncope  ;  pour  cette  raison,  elles  doivent 
être  absolument  condamnées  clans  une  maladie  qui  a  déjà  une 
tendance  si  naturelle  à  se  terminer  par  une  syncope.  Les  amélio- 
rations obtenues  par  les  saignées  concernent  pour  la  plupart  des 
angines  fausses.  En  résumé,  comme  le  disait  si  bien  Trousseau  : 
«  Bien  qu'elles  aient  été  conseillées  par  les  médecins  les  plus 
recommandables,  par  Laennec  lui-même,  les  saignées  du  bras, 
les  applications  de  sangsues  à  l'épigastre  ou  à  la  région  précor- 
diale, me  semblent  tout  au  moins  irrationnelles.  » 

h). Les  opérations  et  Vanesthèsie  chloroformique sur  lesangineux. 
—  Emploi  thérapeutique  du  chloroforme  contre  les  accès  d'angor 
pectoris.  —  On  peut  être  amené  à  pratiquer  des  opérations  sur 
les  sténocardiques,  sans  le  secours,  ou  au  contraire  avec  l'inter- 
vention du  chloroforme. 

Dans  le  premier  cas,  l'émotion  provoquée  par  la  crainte  de  la 
douleur,  et  la  douleur  elle-même  peuvent  faire  naître  des  accès 
ou  des  syncopes  rarement  terminées  par  la  mort.  Cependant,  je 
dois  vous  rappeler  qu'un  jour,  la  simple  application  d'un  cautère 
à  la  région  précordiale  détermina  chez  un  de  mes  malades  un 
accès  angineux  avec  menace  syncopale  d'une  intensité  telle  que 
je  crus  la  mort  proche. 

Dans  le  second  cas,  c'est-à-dire  lorsque  le  malade  doit  être 
soumis  à  l'anesthésie  chloroformique  pour  une  opération  doulou- 
reuse, vous  pourrez  être  appelés  à  donner  votre  opinion  formelle 
sur  les  dangers  que  peut  courir  votre  malade.  Or,  ces  dangers 
paraissent  d'autant  plus  réels,  qu'en  l'absence  de  toute  lésion 
cardio-pulmonaire,  le  bulbe  et  le  cœur  sont  exposés  à  plusieurs 
sortes  de  syncopes  dans  le  cours  de  la  chloroformisation  : 

1°  Au  début  de  la  narcose,  syncope  laryngo-réflexe ,  due  à 
l'irritation  des  premières  voies  par  la  narcose; 
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2°  Avant  la  narcose  complète,  syncope  bulbaire  par  l'inhala* 
tien  brusque  cl  à  dose  massive  des  vapeurs; 

3°  Dans  les  dernières  périodes  de  la  narcose,  syncope  toxique 
par  intoxication  des  centres  respiratoires  et  cardiaques; 

4°  Enfin,  la  mort  peut  encore  être  produite  pendant  la  narcose 
par  un  choc  travmatique  ébranlant  des  centres  nerveux  déprimés 
et  incapables  de  résistance  (Duret). 

11  en  résulte  que,  parmi  les  affections  du  cœur,  celles  qui 
exposent  théoriquement  le  plus  aux  lipothymies  et  aux  syncopes 
contre -indiquent  généralement  l'emploi  du  chloroforme.  De  ce 
nombre  sont  l'angor  pectoris,  les  affections  aortiques  et  la 
cardio-sclérose.  Je  ne  parle  pas  de  la  dégénérescence  graisseuse, 
infin'ment  plus  rare  qu'on  l'a  cru  jusqu'alors,  et  qui  a  dû  être 
souvent  confondue  avec  les  scléroses  dystrophiques  du  cœur. 

Mais,  au  point  de  vue  pratique,  cette  contre-indication  des 
cardiopathies  artérielles  à  la  chloroformisation  n'est  pas  absolue, 
comme  la  plupart  des  auteurs  semblent  l'avoir  érigée  en  prin- 
cipe. 

J'ai  observé  pendant  près  de  trois  ans  un  malade1  atteint  d'an- 
gine vraie  qui,  souffrant  cruellement  d'une  fissure  anale,  dut  subir 
l'opération  si  douloureuse  de  dilatation  anale;  or,  cette  opération, 
malheureusement  devenue  indispensable,  devait  se  faire  dans  de 
mauvaises  conditions  pour  les  raisons  suivantes  :  d'abord,  elle 
devait  être  faite  sur  un  angineux;  ensuite  elle  était  prati- 
quée sur  cette  région  ano-périnéale  qui,  d'après  les  exemples 
cités  par  quelques  chirurgiens,  expose  à  des  syncopes  assez  fré- 
quentes pendant  le  sommeil  chloroformique.  C'est  ainsi  que  Mal- 
gaigne,  après  avoir  perdu  un  malade,  du  chloroforme  pendant 
cette  opération,  était  arrivé  à  cette  conclusion  :  «  Je  ne  consen- 
tirai à  anesthésier  un  malade  devant  être  opéré  de  la  fissure  par 
dilatation  brusque  qu'après  l'avoir  prévenu  lui  ou  sa  famille  des 
dangers  du  chloroforme  dans  ce  cas  spécial2.  » 

Les  Drs  Nicaise  et  Guyon  ont  été  également  témoins  d'acci- 
dents inquiétants  survenus  sur  des  malades  atteints  de  fissures 
anales  et  qui  avaient  été  endormis  pour  subir  cette  dilatation 

'  Obs.  cccxvui. 

*  Malgaigne  et  Le  Fort.  Traité  de  méd.  opératoire,  8"  èdit.,  Paris,  1887,  I.  II, 
p.  438. 
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anale1.  Ainsi  donc,  dans  ces  conditions,  l'opération  sur  le 
chloroforma  riait  presque  absolument  contre-indiquôe,  e  cepen- 
dant elle  fut  pratiquée  en  ma  présence  par  M.  Bouilly,  san, 
aucun  inconvénient.  Il  n'y  eut  aucune  menace  de  syncope,  et 
tout  se  passa  régulièrement. 

Néanmoins,  dans  toutes  les  opérations  faites  sur  des  cardia- 
ques et  surtout  sur  les  angineux,  il  faut  administrer  le  chloro- 
forme avec  prudence,  d'après  la  méthode  de  L.  Labbé  (méthode  des 
petites  doses  administrées  d'une  façon  continue,  sans  intermit- 
tcnccs  "  ) . 

Je  ne  sais  si  cette  méthode  est  acceptée  par  tous  les  chirur- 
giens. Pour  ma  part,  en  ce  qui  concerne  la  chloroformisation 
des  malades  atteints  d'affection  cardiaque  ou  aortiqne,  je  la 
trouve  supérieure  à  toutes  les  autres.  Donner  le  chloroforma 
d'une  façon  continue  et  presque  àpetites  doses,  c'est  le  m3illeur 
moyen  d'éviter  deux  sortes  de  syncopes  :  1°  la  syncope  lanjngo- 
réflexe  dont  j'ai  parlé  plus  haut  et  qui  est  due  au  contact  de 
vapeurs  chloroformiques  avec  les  cordes  vocales;  23  la  syncope 
toxique  résultant  de  l'absorption  de  trop  fortes  doses  de  chloro- 
forme. 

Par  conséquent,  lorsque  vous  serez  amenés  à  pratiquer  la 
chloroformisation  d'un  angineux,  vous  devrez  prendre  toutes 
les  précautions  possibles,  si  bien  indiquées  dernièrement  par 
MM.  Boncour  et  Schwartz8. 

Le  chloroforme  doit  être  pur,  dans  un  flacon  fermé  à  bou- 
chon à  rainure  par  laquelle  le  chloroforme  peut  tomber  goutte 
à  goutte.  11  faut  laisser  de  côté  tous  les  appareils  ou  cornets 
inventés  bien  à  tort  pour  la  chloroformisation,  et  se  servir 
tout  simplement  d'un  mouchoir  plié,  pas  trop  grand,  afin  qu'il 
permette  la  surveillance  des  différentes  colorations  du  visage.  11 


1  IIenriet.(7Vî7>.  wied.,1875.)  —  Nicaise.  (Gaz.hebd.,  1876.)  M.  Duret  arrive  encore 
à  cette  même  conclusion  :  «  Si  on  parcourt  notre  tableau  (relatant  135  cas  de 
morts  par  le  chloroforme  avec  autopsie),  on  ne  trouvera  pas  moins  de  5  à  6  cas 
de  morts  subites  arrivées  sous  le  chloroforme  pour  des  opérations  analogues  et 
presque  insignifiantes,  telles  que  la  dilatation  pour  fissures  ou  hémorroïdes, 
incisions  de  fistules,  etc.,  faites  sur  la  marge  de  l'anus.  »  {Loc.  cit.),  p.  221. 

*  L.  Labbé.  (Discussion  à  l'Académie  de  méd.,  1882.) 

3  Boncour.  Du  chloroforme  et  de  son  administration  (France  médicale,  dé- 
cembre 1887).  —  Schwartz.  De  V administration  du  chloroforme.  [Revue  génér. 
de  clinique  et  de  thérapeutique,  juin  1889.) 
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faut  préparer  à  l'avance  la  pince  destinée  à  saisir  la  langue 
dans  les  cas  où  celle-ci  venant  à  obstruer  l'isthme  du  gosier 
peut  contribuer  à  la  production  d'accidents  asphyxiques  ;  mais 
pour  empêcher  ou  prévenir  cet  accident,  il  vaut  mieux  que  laide 
relève  le  menton  avec  les  deux  mains  pendant  toute  la  durée  de 
l'anesthôsie.  Quoique  les  chirurgiens  ne  lassent  pas  mention  de 
cette  précaution,  je  suis  d'avis  que  dans  toutes  les  chloroformi- 
sations  et  surtout  pour  celles  qui  sont  pratiquées  sur  des  cardia- 
ques, sur  des  aortiques  ou  des  angineux,  il  faut  préparer  à 
l'avance  le  nitrite  d'amyle  dont  l'action  sur  les  syncopes  est  si 
favorable.  On  verse,  au  début,  seulement  quatre  ou  cinq  gouttes 
de  chloroforme  sur  le  mouchoir,  de  façon  à  en  amener  progres- 
sivement la  tolérance;  puis,  lorsqu'on  arrive  à  la  période  d'exci- 
tation, il  faut  employer  des  doses  plus  fortes,  dix  à  quinze  gouttes 
de  façon  à  amener  la  période  de  résolution.  Lorsque  celle-ci  est 
arrivée,  il  suffit  de  verser  le  chloroforme  goutte  par  goutte  pour 
entretenir  l'anesthésie.  Par  ce  procédé,  celle-ci  est  obtenue  en 
quinze  ou  vingt  minutes,  ce  que  Ton  constate  par  la  contraction 
de  la  pupille  et  l'absence  de  réflexe  cornéen.  Cependant,  malgré 
l'abolition  de  ce  dernier,  certains  réflexes  persistent  encore 
comme  les  réflexes  anal,  vésical  et  génital  chez  la  femme,  de 
sorte  que,  lorsqu'on  pratique  des  opérations  sur  ces  régions,  il 
faut  pousser  l'anesthésie  chloroformique  assez  loin. 

Dès  le  début  de  la  chloroformisation,  le  pouls  peut  devenir 
rapide,  vibrant  et  irrégulier  sous  l'influence  de  l'émotion  éprouvée 
par  le  malade.  Vous  ne  devez  donc  pas  vous  en  effrayer,  car  bientôt 
les  pulsations  seront  plus  lentes  et  plus  régulières.  11  en  est  de 
même  d'une  certaine  pâleur  du  visage  qui  indique  seulement 
l'absorption  du  chloroforme. 

Mais  si,  de  nouveau,  le  pouls  devient  fréquent  et  irrégulier,  et 
qu'en  môme  temps  vous  notiez  :  un  changement  de  coloration  de 
la  figure  qui  prend  une  teinte  violette,  des  irrégularités  dans  la 
respiration  qui  devient  bruyante  et  saccadée,  une  dilatation  su- 
bite de  la  pupille,  alors  la  situation  est  grave,  car  il  s'agit  d'une 
sorte  de  syncope  respiratoire  par  paralysie  pulmonaire.  Il  faut 
alors  placer  immédiatement  le  malade  dans  la  position  horizon- 
tale, amener  la  langue  au  dehors,  faire  exécuter  des  mouvements 
alternatifs  d'élévation  et  d'abaissement  des  bras. 

D'autres  fois,  le  pouls  disparaît  subitement,  la  respiration  s'ar- 
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Fête,  la  face  esl  d'une  pâleur  extrême,  L'auscultation  du  cœur  esl 
muette.  11  s'agit  bien  réellement  d'une  syncope  cardiaque.  Alors, 
il  ne  faul  pas  hésiter  à  placer  La  tête  du  malade  en  bas,  à  pratiquer 
L'inversion  en  un  mot;  il  faut  encore  appliquer  un  marteau  de 
Mayorsur  le  cœur,  et  faire  respirer  des  vapeurs  de  nitrite  d'amyle 
au  malade. 

Lorsque  vous  administrez  le  chloroforme,  rappelez-vous  que 
toujours  —  et  cela  surtout  lorsque  vos  malades  sont  atteints  de 
cardiopathie  —  vous  devez  surveiller  le  pouls,  la  pupille  et  la 
respiration. 

J'entre  dans  tous  ces  détails,  parce  qu'en  vous  faisant  con- 
naître la  nature  des  accidents  qui  menacent  les  malades  soumis 
à  l'anesthésie  chloroformique,  je  vous  apprends  en  môme  temps 
les  divers  moyens  de  les  conjurer.  Du  reste,  ces  accidents  sont 
extrêmement  rares,  ils  ne  le  sont  peut-être  pas  moins  dans  les  affec- 
tions cardiaques  où  le  danger  de  la  chloroformisation  a  certaine- 
ment été  exagéré.  «  On  a  vu  —  dit  Wilhelm  Koch  —  des  individus 
atteints  de  dégénérescence  graisseuse  et  d'affections  organiques 
du  cœur,  des  phthisiques,  etc.,  supporter  à  merveille  le  chloro- 
forme1. »  C'est  un  fait  admis  et  reconnu  depuis  longtemps  par 
presque  tous  les  chirurgiens,  et,  bien  avant  l'auteur  allemand, 
Denonvilliers  avait  judicieusement  admis  que  les  maladies  du 
cerveau,  du  poumon  et  du  cœur  «  ne  sont  des  contre-indications 
qu'autant  qu'elles  sont  très  prononcées  »  '-. 

On  a  été  plus  loin  encore,  et  après  avoir  démontré  l'innocuité 
des  inhalations  chloroformiques  chez  les  angineux,  innocuité 
relative  que  je  ne  conteste  pas,  puisque  je  l'ai  moi-même  obser- 
vée, on  est  même  arrivé  à  reconnaître  leur  utilité  contre  les 
accès  sténocardiques.  C'est  ainsi  que  Carrière  d'abord,  Friedreich 
ensuite,  et  Balfour  ont  recommandé  leur  emploi  dans  ces  cas.  A 
une  époque  plus  rapprochée  de  nous,  Vergely  (de  Bordeaux3)  a 


1  Wilhelm  Koch.  (Sammlung  Klinischer  Vorlrage  von  Volkmann,  1874,  n°  80.) 
*  Denonvilliers.  Soc.  de  chir.,  1862. 

3  Carrière.  Note  sur  l'application  des  ancslhésiques  au  traitement  de  certaines 

névroses  des  appareils  respiratoire  et  circulatoire.  [Bull,  de  thérap.,  1852.)  

Friedrich.  Traité  des  mal.  du  cœur,  édil.  française,  1873,  p.  576.  —  Ralfour. 
Upon  anrjina  pectoris  and  olher  forms  of  cardiac  pains,  etc.  {Clin,  lectures  ofthe 
heurt  and  aorla,  1876,  p.  280.  —  Vergely.  Sur  l'emploi  du  chloroforme  dans  les 
affections  cardiaques.  (Soc.méd.  des  hûp. ,  1880.) 
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môme  déclaré  que  c'est  surtout  dans  l'angine  de  poitrine  que  le 
chloroforme  rend  les  plus  signalés  services.  «  En  arrêtant,  dit-il, 
les  excitations  dont  le  plexus  cardiaque  est  le  siège,  et  qui,  en 
.  stimulant  outre  mesure  les  mouvements  du  cœur,  menacent  de 
l'arrêter,  comme  font  les  décharges  électriques  multipliées  et 
rapides  sur  cet  organe,  l'anesthésique  suspend  l'excitation  de  la 
sensibilité  ou  tout  au  moins  la  modère  et  en  évite  les  terribles 
conséquences.  » 

C'est  là  une  théorie;  mais  elle  a  le  tort  d'être  incomplète  ou 
erronée,  car  elle  ne  vise  que  la  douleur  et  ne  s'appuie  que  sur 
deux  faits,  tous  deux  terminés  par  la  mort;  et  si,  dans  le  premier 
de  ces  faits,  le  malade  a  éprouvé  quelque  soulagement  sous 
l'influence  des  inhalations  chloroformiques;  dans  le  second,  au 
contraire,  on  fut  obligé  de  les  cesser,  à  cause  de  l'état  de  malaise 
qu'elles  produisaient. 

Malgré  ces  insuccès,  et  quelque  répugnance  que  j'éprouve  à 
employer  le  chloroforme  comme^  agent  thérapeutique  dans  les 
affections  cardiaques,  je  ne  conclus  pas  à  sa  contre-indication 
absolue;  mais  je  ne  vous  engage  à  l'employer  que  dans  les  cas 
où  les  inhalations  de  nitrite  d'amyle  et  les  injections  de  mor- 
phine ont  complètement  échoué.  Alors,  je  vous  conseille  de 
recourir  au  chloroforme  d'après  la  méthode  exposée  par  Vergely  : 
«  Cette  inhalation  chloroformique  doit  .être  très  courte,  puis 
réitérée  après  deux  ou  trois  inspirations  à  l'air  libre  ;  on  répète 
la  même  manœuvre  à  plusieurs  reprises,  de  façon  à  éventer, 
pour  ainsi  dire,  le  malade  avec  cet  air  chloroformé.  La  main 
sur  le  pouls,  les  yeux  fixés  sur  la  physionomie  du  malade,  on 
suit  les  effets  de  l'inhalation.  »  Dans  ces  conditions,  il  est  bien 
certain  que  celle-ci  ne  peut  offrir  aucun  danger. 

i).  Moyens  divers:  inhalations  d'éther;  attitudes  des  ma- 
lades, etc.  —  Je  ne  cite  maintenant  que  pour  mémoire,  les 
inhalations  d'éther  que  Romberg  recommandait  au  moment  des 
accès  et  qui  échouaient  toujours  dans  l'angine  vraie;  l'ingestion 
de  fragments  de  glace  et  l'emploi  du  froid,  non  seulement  à 
l'intérieur,  mais  aussi  à  l'extérieur,  que  le  même  auteur  vantait 
dans  quelques  cas  ;  Y  immersion  du  bras  gauche  douloureux  dans 
de  l'eau  bien  chaude,  moyen  indiqué  par  Blackall  et  Morgagni; 
les  applications  d'eau  très  chaude  à  50°  sur  la  paroi  précordiale  ; 
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les  bains  chauds,  généraux  ou  locaux  prescrits  par  Leyden;  ta 
mrtallolhôrapie  ;  les  applications  de  terre  glaise  sur  la  paroi  pré- 
cordiale, elc.  l. 

Ces  divers  moyens  sont  tous  infidèles  ;  ils  ont  pu  être  recom- 
mandés dans  un  temps  où  la  distinction  capitale  de  l'angine 
vraie  et  des  pseudo-angines  n'était  pas  encore  nettement  établie. 
Mais  aujourd'hui,  ils  ne  sont  applicables  et  ne  réussissent  que 
dans  les  sténocardies  fausses. 

De  toutes  les  médications  que  j'ai  passées  en  revue,  seules, 
les  inhalations  d'amyle  en  premier  lieu,  puis  la  trinitrine  el  en 
dernier  lieu  les  injections  de  morphine,  sont  capables  de  calmer 
et  de  faire  disparaître  les  accès  d'angine  vraie.  — Lorsque  ceux-ci 
se  produisent,  les  malades  prennent  encore  des  attitudes  diverses 
dans  le  but  instinctif  de  calmer  la  douleur  :  les  uns  se  trouvent 
bien  de  s'appuyer  au  dossier  d'une  chaise,  de  se  courber  en 
arrière;  d'autres  se  penchent  en  avant,  étendent  les  bras  vers  la 
terre  ;  la  plupart  restent  dans  l'immobilité  d'une  statue  et  re- 
tiennent leur  respiration.  Heberden,  Butter  e1  Jurine  avaient 
remarqué  que  certains  malades  allègent  leur  douleur  en  compri- 
mant fortement  avec  la  main  ou  contre  un  corps  dur  la  région 
précordiale  ;  le  môme  fait  a  été  observé  par  Duchenne  (de  Bou- 
logne), et  par  Mûhlberger  qui,  chez  un  patient,  faisait  cesser  l'accès 
en  pratiquant  vivement  la  pression  du  thorax  à  l'aide  de  la  main  \ 


Technique  du  traitement  de  l'angine  de  poitrine  vraie. 


1.  Traitement  dans  l'intervalle  des  accès.  —  1°  Traitement 
hygiénique.  —  Eviter  les  montées  d'étages,  les  marches  préci- 
pitées, contre  le  vent,  après  le  repas.  —  S'abstenir  de  tout  effort, 
(combattre  la  constipation,  garder  un  repos  relatif,  marcher  sur 
un  terrain  plat  et  uni);  éviter  les  émotions.  —  Fuir  la  fumée  de 

4  G  are  l  (de  Lyon).  Contribution  à  l'étude  de  la  mélallolhérapie  interne.  ûRevw 
mena,  de  mcd.  et  chir.,  1880.)  —  Burq.  La  m.étallolhérapie  à  Vichi/,  1880.  — 
Sokoloff.  Emploi  'le  cataplasmes  d'argile  liumide  swr  la  paroi  précordiale  dans 
les  attaques  aivjineuses  {Hotkuïs  Weehly  méd.  Gaz.,  23,  1881).  MosalUinof}' 
idem.  Wratch,'l882.) 

*  M ùhlbcrger.  Mcmorabilien.  Heft.  3. 
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tabac.  —  Observer  une  hygiène  alimentaire  très  régulière  :  insister 
sur  le  laitage  sous  toutes  ses  formes,  sur  le  régime  végétarien, 
sur  l'usage  des  œufs  ;  proscrire  les  aliments  ou  les  boissons 
excitantes,  le  thé,  le  café  ou  les  liqueurs.  (Le  café  est  permis,  si  la 
contractilité  cardiaque  tend  à  s'affaiblir.)  —  Si  les  crises  se 
répètent,  si  elles  deviennent  subintrantes  au  point  de  constituer 
un  état  de  mal  angineux,  prescrire  le  régime  lacté  et  môme  le 
repos  absolu  au  litpendanl  plusieurs  jours. 

2°  Traitement  médicamenteux.  —  Emploi  de  révulsifs  (tein- 
ture d'iode,  vésicatoires,  pointes  de  feu,  cautères  sur  la  paroi 
cardio-aortique)  contre  les  poussées  subaiguës  ou  aiguës  d'aortile. 
—  Médication  iodurée  instituée  de  la  façon  suivante  :  1  à  3  et 
même  5  grammes  d'iodure  de  sodium  pendant  vingt  jours 
chaque  mois,  et  tous  les  deux  mois  substituer  l'iodure  de  potas- 
sium à  l'iodure  de  sodium1.  —  Pendant  les  dix  jours  de  suspen- 
sion de  l'iodure,  trinitrine  en  solution  alcoolique  au  d/00,  à  la 
dose  progressive  de  six  à  douze  gouttes  par  jour.  (Traitement  à 
suivre  pendant  au  moins  trois  ans,  quand  même  aucun  accès  ne 
se  reproduirait.) 

II.  Traitement  des  accès.  —  Arrêter  la  marche,  suspendre  l'ef- 
fort, se  mettre  au  repos.  — Respirer  sur  un  mouchoir  quatre  à  six 
gouttes  de  nitrite  d'amyle.  Si  l'accès  ne  cesse  pas,  recommencer 
la  même  inhalation,  et  s'il  persiste  encore,  faire  une  injection 
de  morphine,  ou  une  injection  de  trinitrine  de  la  moitié  d'une 
seringue  de  Pravaz,  contenant  deux  gouttes  de  trinitrine' d'après 
la  formule  suivante  :  40  gouttes  de  solution  de  trinitrine  au  ]/00, 
dans  10  grammes  d'eau  (injecter  la  moitié  ou  la  totalité  de  la 
seringue). 

'Quelques  auteurs  se  contentent  de  doses  faibles  d'iodure  (50  centigrammes 
par  jour).  Or,  selon  moi,  ces  doses  sont  insuffisantes,  et  j'insiste  sur  les  fortes 
doses  (2  à  5  grammes  par  jour)  continuées  pendant  longtemps.  De  temps  en  temps 
même,  lorsque  l'aortite  paraît  faire  des  progrès,  je  suis  d'avis  de  porter  rapide- 
ment la  dose  quotidienne  à  6  et  même  8  grammes,  et  je  suis  arrivé  parfois  sans 
inconvénient,  pendant  quelques  jours,  à  9  ou  10  grammes.  Je  ne  vais  pas  jus- 
qu'à préconiser  les  doses  colossales  de  50  grammes  qui  ont  été  employées  par 
Puche  d'abord,  et  ensuite  par  Haslund,  dans  le  traitement  du  psoriasis ;  Vicrleljah- 
reschrift  f.  Derm  und  sijphilis,  1887,  n<>  3.)  Cependant,  je  dois  ajouter  que  dans 
les  cas  graves,  et  à  marche  rapide,  je  n'hésite  pas  à  frapper  un  grand  coup, 
et  à  prescrire  12  à  15  et  même  20  grammes  d'iodure  par  jour. 
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III.  Traitement  des  complications.  —Celles-ci  se  montrent  encore 
dans  l'intervalle  des  accès  dont  elles  sont  indépendantes,  ou  elles 
surviennent  sous  l'influence  des  accès.  Les  premières  sont  carac- 
térisées souvent  par  des  accidents  dus  à  ['insuffisance  rénale;  les 
secondes,  par  un  état  syncopal  ou  encore  par  les  signes  de  dila- 
tation on  de  parésie  du  cœur. 

L'insuffisance  rénale  est  due  à  l'envahissement  du  rein  par  la 
sclérose,  elle  est  due  à  la  lenteur  d'élimination  de  toutes  les 
substances  toxiques  introduites  dans  l'organisme  ou  formées  par 
lui,  elle  se  traduit  le  plus  souvent  par  de  la  dyspnée  d'effort  ou 
par  dos  accidents  respiratoires  analogues  au  type  dyspnéique  do 
Clreyne-Stokes,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  accidents 
angineux.  11  en  résulte  deux  indications  thérapeutiques  :  1°  favo- 
riser, activer  la  dépuration  urinaire  par  l'emploi  des  diurétiques 
et  du  régime  lacté  qui  devra  être  absolu  ou  mixte  suivant  les  cas  ; 
2°  supprimer  tous  les  aliments  qui  renferment  des  ptomaïnes, 
c'est-à-dire  les  viandes  peu  cuites,  le  poisson,  le  gibier,  les 
bouillons  et  potages  gras,  etc.  Insister,  au  contraire,  sur  le  régime 
végétarien,  sur  les  œufs  et  les  viandes  bien  cuites,  etc.1 . 

Pendant  ou  à  la  suite  des  accès,  l'état  syncopal  doit-être  com- 
battu par  les  injections  de  caféine  et  d'éther,  par  les  applications 
du  marteau  de  Mayor,  les  frictions  excitantes  sur  les  membres, 
les  injections  hypodermiques  de  trinitrine,  et  encore  par  Les 
inhalations  de  nitrite  d'amyle.  Proscrire  les  injections  de  pilocar- 
pine  et  de  cocaïne,  en  raison  de  leurs  tendances  à  produire  la 
s\  ucope. 

À  la  suite  d'accès  intenses  et  répétés,  le  cœur  peut  être  frappé 
d'un  état  parétique  irrémédiable,  se  caractérisant  par  tous  les 
signes  d'une  cardiectasie  progressive,  par  l'affaiblissement  des 
contractions  cardiaques,  par  rabaissement  considérable  et  rapide 
de  la  tension  artérielle  dont  l'embryocardie  est  l'un  des  signes, 
par  la  production  d'un  œdème  pulmonaire  aigu,  enfin  par  tous 

1  J'insiste  beaucoup  sur  cette  alimentation,  même  chez  les  angineux,  et 
indemnes  de  tout  accident  d'insuffisance  rénale,  et  je  ne  suis  pas  éloigné  de  croire 
que  le  régime  carné  excessif  et  que  certains  états  dyspeptiques,  dus  souvent  à 
des  fermentations  gastro-intestinales,  puissent  produire  dans  l'économie  des 
substances  toxiques  convulsivantes  sur  le  système  artériel.  11  en  résulterait  deux 
conséquences  :  un  état  habituel  de  spasme  artériel  et  d'hypertension  vasculaire, 
deux  causes  prédisposantes  de  l'arlério-sclérose,  laquelle  serait  ainsi  d'origine 
alimentaire. 
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les  accidents  qui  traduisent  Le  tableau  symptomatique  de  l'insuf- 
fisance musculaire  du  cœur.  Ici  encore,  deux  indications  :  l"il  faut 
faciliter  le  travail  du  myocarde  en  supprimant  tous  les  obstacles 
périphériques  par  l'emploi  de  la  trinitrine  et  du  nilrite  d'amyle, 
des  frictions  excitantes,  etc. ,  qui  dilatent  les  vaisseaux;  2°  il  faut  agir 
directement  sur  la  musculature  par  l'emploi  de  toniques  du  cœur. 
La  digitale  remplit  incomplètement  cette  indication  parce  qu'elle 
agit  trop  lentement;  la  spartéine  et  les  préparations  de  conval- 
laria  sont  infidèles;  le  strophantus  peut  être  essayé  en  raison  de 
son  action  tonique  sur  le  cœur  qui  s'exercerait  en  l'absence  de 
tout  phénomène  de  vaso-constriction.  Tous  ces  médicaments  car- 
diaques qui  peuvent  être  indiqués  dans  les  cas  de  cardiectasie 
ou  de  cardioplégie  progressive,  ont  l'inconvénient  d'agir 
trop  lentement,  lorsque  la  cardiectasie  et  la  cardioplégie  prennent 
des  allures  aiguës  et  rapides  en  menaçant  la  vie  des  malades,  dans 
l'espace  de  quelques  jours  seulement.  —  On  doit  leur  préférer 
encore  les  injections  d'éther  et  de  caféine,  et  même  la  pyridine 
qui,  administrée  intérieurement  à  la  dose  de  six  à  dix  gouttes, 
augmente  l'énergie  des  contractions  cardiaques,  et  se  montre 
très  utile  comme  agent  régulateur  des  mouvements  du  cœur 
et  excitateur  de  la  pression  artérielle  amoindrie  dans  la  période 
cardioplégique  de  la  maladie  angineuse.  A  l'exemple  de  Renzi 
(de  Naples),  j'ai  employé  parfois,  avec  un  certain  succès, 
la  pyridine  à  l'intérieur,  contre  tous  les  accidents  provoqués  par 
un  état  paré  tique  du  myocarde. 

Ainsi  donc,  se  trouve  justifiée  la  thérapeutique  que  je  propose 
contre  l'angine  de  poitrine  vraie.  Il  faut,  sans  doute,  combattre 
la  douleur;  mais,  avant  tout,  il  faut  diriger  la  médication  contre 
l'ischémie  cardiaque  qui  constitue  le  principal,  et  même  le  seul  dan- 
ger, contre  le  développement  de  l'artério-sclérose  qui  prépare  la 
dégénérescence  du  myocarde.  J'ai  longuement  insisté  sur  les 
bases  de  ce  traitement,  heureux  si,  après  vous  avoir  montré 
l'importance  des  distinctions  cliniques  entre  l'angine  vraie  et  les 
pseudo-angines,  j'ai  pu  vous  faire  partager  ma  confiance  dans 
la  curabilité  de  la  première  de  ces  affections  qui  jusqu'ici  avait 
l'ait  le  désespoir  des  malades  et  des  médecins,  et  contre  laquelle 
on  ne  saurait  trop  sévèrement  juger  l'inaction  et  l'immobilité 
thérapeutiques. 


YING-T-SEPTIÈME  LEÇON 

LA  DIGITALE  ET  LA  MÉDICATION  CARDIO  STHÉNIQUE 


Toniques  cardiaques  et  médication  cardio-sthénique.  Médicament  et  médi- 
cation. 

I.  Nombreuses  théories  sur  l'action  physiologique  delà  digitale  :  1°  son 
action  sur  le  myocarde;  2°  son  action  sur  les  vaisseaux  et  les  vaso-mo- 
teurs; 3°  son  action  sur  le  système  nerveux;  4°  son  action  sur  le  cœur  et 
sur  les  vaisseaux. 

II.  Différence  d'action  de  la  digitale  suivant  l'espèce  animale,  chez 
l'homme  sain  ou  chez  l'homme  malade.  Changements  des  conditions 
d'absorption  et  d'élimination  des  médicaments  dans  les  maladies  ;  d'où, 
modifications  dans  les  doses  des  médicaments.  Exemples  à  l'appui  : 
Ataxie  thérapeutique  des  neurasthéniques,  des  hystériques,  des  alcoo- 
liques. —  La  digitale  chez  les  vieillards  et  les  enfants,  chez  les  artério- 
scléreux,  les  athéromateux  et  les  alcooliques.  Elle  n'est  pas  plus  le  quin- 
quina que  l'opium  du  cœur;  c'est  un  régulateur  cardiaque. 

III.  Effets  physiologiques  de  la  digitale  étudiés  surtout  au  lit  du  ma- 
lade :  — a). Ralentissement  du  pouls;6).Son  immobilité;  c).  Faux  ralentis- 
sement du  pouls  ;  d).  Pouls  bigéminé  digitalique  ;  e).  Élévation  de  la  tension 
artérielle  et  ampleur  du  pouls;  f).  Augmentation  d'intensité  du  choc  pré- 
cordial,  souffle  digitalique;  g).  Retrait  du  cœur;  h).  Diurèse  digitalique, 
ses  caractères  distinctifs  avec  les  diurèses  caféique  etstrophantinienne;  i). 
Diminution  de  poids  du  corps  sous  l'influence  de  la  digitale  (tableau  re- 
présentant les  modifications  du  pouls,  du  poids,  des  urines  et  de  l'urée 
par  la  digitale);,;').  Son  pouvoir  accumulatif;  k).  Accumulation  d'action 
et  accumulation  des  doses. 

Extrême  rareté  des  accidents  toxiques  de  la  digitale  chez  les  malades, 
lorsque  sont  observées  les  règles  d'administration  du  médicament. 

IV.  Énumération  des  accidents  produits  par  le  digitalisme  :  asystolie 
toxique;  pseudo-angor  digitalique;  caractères  des  troubles  gastro-intes- 
tinaux; vomissements  précoces  et  tardifs,  les  premiers  dus  à  l'action 
topique  du  médicament  sur  la  muqueuse  gastrique,  les  seconds  dus  à  son 
action  toxique  sur  l'organisme. —  Action  toxique  de  la  digitale,  proportion- 
nelle à  la  faiblesse  d'intensité  de  son  action  cardiaque. 


<(  Les  indications  de  la  digitale  dans  les  maladies  du  cœur  ne 
sont  pas  encore  nettement  posées,  et  dans  l'état  où  en  est  celle 
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question  de  thérapeutique,  il  faut  procéder  en  tâtonnant,  n'avan- 
cer que  pas  â  pas,  observer  les  effets  produits,  et  prendre  pour 
guide  le  résultat  obtenu  en  se  guidant  sur  l'aphorisme  :«  A  juvan- 
tibus  et  lœdentibus  fit  hulicatio.  » 

C'est  ainsi  que  s'exprimait  Fonssagrives  en  1884,  et  il  n'avait 
pas  absolument  tort,  témoin  l'exclamation  suivante  d'un  de  mes 
distingués  confrères,  au  sujet  d'une  communication  que  j'avais 
faite  sur  le  traitement  des  affections  cardiaques  :  «  La  digitale, 
c'est  la  bouteille  à  l'encre  !  »  Et  j'ajoutais  :  «  Oui,  c'est  une  arme 
à  double  tranchant;  avec  elle,  on  calme  et  on  peut  favoriser  les 
palpitations,  on  guérit  et  on  provoque  l'asystolie  ;  par  elle  encore, 
on  peut  produire  des  hémorrhagies  ou  des  embolies  cérébrales, 
provoquer  des  accès  angineux  ou  leur  donner  une  intensité 
plus  grande;  ici,  la  digitale  est  un  diurétique  parfait,  là  elle  est 
sans  action  sur  l'excrétion  urinaire,  etc..  » 

Tout  cela  est  vrai.  Mais  des  faits  plus  nombreux  encore  vien- 
draient-ils démontrer  les  dangers  ou  l'inefficacité  de  la  digitale, 
qu'ils  n'enlèveraient  rien  à  la  valeur  de  ce  puissant  médica- 
ment, le  premier  des  médicaments  cardiaques,  et  sans  lequel  la 
thérapeutique  des  cardiopathies  serait  tout  entière  à  faire.  L'im- 
portant est  d'en  bien  connaître  les  indications  et  les  contre-indi- 
cations, de  savoir  quand  elle  peut  être  nuisible,  inutile  ou  utile, 
et  de  connaître  aussi  son  mode  d'administration. 

La  solution  de  ces  questions  pratiques  n'est  cependant  pas 
l'œuvre  du  hasard  ou  du  «  tâtonnement  » ,  comme  le  pensait 
Fonssagrives.  J'espère  vous  prouver  le  contraire  à  l'aide  des  faits 
et  avec  le  seul  appui  de  la  clinique. 

Je  tiens  à  vous  dire  qu'il  ne  s'agit  pas,  dans  cette  élude,  d'un 
seul  médicament,  la  digitale,  mais  qu'il  s'agit  d'une  médication, 
la  médication  cardio-sthénique.  11  est  utile  de  faire  cette  distinction 
dans  un  temps  où  l'on  parle  trop  des  «  toniques  du  cœur  »  et  pas 
assez  des  moyens  de  le  tonifier,  dans  un  temps  où  l'on  cherche 
partout  des  succédanés  à  un  admirable  médicament  qui  n'en  a 
guère  besoin.  Connaître  les  propriétés  des  toniques  du  cœur  et 
les  appliquer,  ce  n'est  pas  la  même  chose  que  savoir  tonifier  le 
myocarde  et  les  vaisseaux.  C'est  ce  que  je  veux  vous  apprendre, 
et  j'attache  à  cette  étude  un  intérêt  d'autant  plus  grand  qu'elle 
peut  être  appliquée,  non  seulement  à  la  digitale  en  particulier, 
mais  à  tous  les  médicaments  cardiaques  en  général,  et  qu'elle 
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peut  constituer  pour  vous  un  résumé  de  la  thérapeulique  géné- 
rale de  toutes  les  affections  organiques  du  cœur. 

jetons  d'abord  un  coup  d'oeil  sur  L'action  physiologique  et  thé- 
rapeutique du  médicament. 


I  __  Les  indications  de  la  digitale  dans  les  affections  organiques 
du  cœur  peuvent-elles  être  déduites  de  nos  connaissances  en 
physiologie  expérimentale? 

Vous  allez  en  juger  : 

D'après  les  divers  auteurs,  le  médicament  agit  sur  le  muscle 
cardiaque  ou  sur  les  vaisseaux,  sur  le  système  nerveux  ou  sur  le 
système  circulatoire  tout  entier.  Je  ne  parle  pas,  bien  entendu, 
de  la  théorie  insoutenable  d'Albers  (de  Bonn),  qui  lui  attribue 
une  action  sur  le  liquide  sanguin  lui-même  dont  il  déterminerait 
l'appauvrissement.  Mais,  pour  ces  quatre  théories  (myocardiaque, 
vasculaire,  nerveuse,  ou  cardio-vasculaire),  que  de  réticences  et 
de  changements  d'opinion  : 

1"  La  digitale  agit  directement  sur  h-  myocarde,  d'après  Vul- 
pian,  en  l'excitant,  pour  Sanders,  ou  en  le  paralysant,  pour 
Stannius,  Orfila,  Dybkowski  cl  Pelikan. 

Pour  d'autres  auteurs  encore,  pour  Francis  Williams  (de  Boston) 
et  Schmicdeberg  (de  Strasbourg),  elle  agit  sur  l'élasticité  du 
muscle  sans  modifier  son  état  contractile,  et  sans  accroître 
absolument  la  force  du  cœur  ;  mais  elle  augmente  la  quantité 
de  sang  lancée  par  l'aorte,  et  la  réplôtion  du  système  artériel 
sans  accroître  le  pouvoir  moteur  du  cœur  et  des  vaisseaux. 
Comprendra  qui  pourra  ! 

2°  La  digitale  agit  sur  les  vaisseaux  et  les  vaso-moteurs.  — C'est 
l'opinion  d'Hutchinson,  de  Lœderich,  de  Legroux,  etc.  Pour 
Duncalfe,  elle  détermine  une  sédation  de  la  circulation  capillaire; 
pour  la  plupart  des  ailleurs,  au  contraire,  elle  fortifie  et  excite 
les  muscles  vasculaires.  Ainsi,  d'après  Legroux,  «  si,  à  dose 
toxique,  la  digitale  agit  directement  sur  le  cœur,  il  semble  qu'à 
dose  thérapeutique  elle  excite  primitivement  la  contractilité  des 
vaisseaux  capillaires  et  u'influence  que  secondairement  le  centre 
circulatoire,  en  rétablissant  l'équilibre  de  la  circulation...  L'in- 
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fluence  de  La  dîgitale  sur  la  température,  les  sécrétions,  la 
nutrition,  les  contractions  utérines  et  les  hémorrhagies,  ne  peut 
s'expliquer  que  par  son  action  excitante  sur  les  filets  terminaux 
du  grand  sympathique.  » 

D'après  cette  théorie,  l'action  première  du  médicament  serait 
périphérique  au  lieu  d'être  centrale,  elle  serait  caractérisée  par- 
la contraction  vasculaire,  d'où  augmentation  de  la  tension  arté- 
rielle, résistance  au  cours  du  sang  dans  les  vaisseaux,  d'où  encore 
ralentissement  et  augmentation  de  force  des  battements  car- 
diaques. 

Pour  ma  part,  je  ne  suis  pas  éloigné  de  partager  celte  opinion, 
et  je  crois,  en  m'appuyant  sur  les  observations  cliniques  et  les 
expériences  physiologiques,  que  la  digitale,  avant  d'être  un  médi- 
cament cardiaque,  est  un  médicament  vasculaire.  Je  vous  l'ai 
démontré  dans  plusieurs  expériences  dont  je  vous  ai  rendu  les 
témoins;  vous  avez  vu,  en  effet,  qu'à  la  suite  de  l'injection  sous- 
cutanée  d'une  solution  de  digitaline  chez  les  cobayes,  il  survient 
dans  les  vaisseaux  de  l'oreille  des  alternatives  de  contraction  et 
de  dilatation,  avant  même  la  production  de  phénomènes  car- 
diaques. 

Cette  année  môme  (en  1889),  Openchowsky  (de  Dorpat)  a 
encore  limité  l'action  de  la  digitale  à  une  partie  du  système 
artériel.  En  injectant  de  la  digitale  à  des  chiens,  on  voit  que 
l'artère  coronaire  droite  ne  se  dilate  point,  tandis  que  celle  de 
gauche  se  laisse  distendre  par  le  sang;  et  chez  un  lapin  intoxi- 
qué par  la  digitaline,  on  constate  que  les  contractions  du  cœur 
gauche  ont  une  durée  trois  ou  quatre  fois  plus  longue  que  celles 
du  cœur  droit.  Il  en  résulte  donc  que  la  digitale  porte  surtout 
son  action  sur  le  ventricule  gauche,  par  l'intermédiaire  de  l'artère 
coronaire  gauche,  et  que  si  cette  dernière  est  malade,  l'action 
du  médicament  ne  pourra  plus  se  faire  sentir. 

3°  La  digitale  agit  sur  le  système  nerveux.  —  C'est  ici  que  les 
divergences  éclatent,  les  expérimentateurs  ayant  incriminé  tour 
à  tour  les  centres  nerveux  (cerveau  et  moelle),  les  pneumogas- 
triques, les  filets  du  sympathique,  les  ganglions  cardiaques,  etc. 

Voyons  si  l'on  peut  se  reconnaître  dans  ce  dédale  d'explica- 
tions : 

Pour  Traube  (qui  a  changé  trois  fois  d'opinion),  la  digitale,  à 
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faible  dose,  excite  le  nerf  vague,  nerf  modérateur  et  régulateur 
du  myocarde,  el  a  haute  dose  elle  paralyse,  -  Mais  voici  une 
objection  capitale  :  l'excitation  expérimentale  du  nerf  vague  pro- 
duit bien,  comme  la  digitale,  le  ralentissement  du  cœur  ;  mais 
elle  détermine  la  diminution  de  la  pression  artérielle,  contraire- 
ment à  ce  qui  arrive  pour  la  digitale,  qui  l'élève  au  contraire. 
Traube  répond  alors  que  le  médicament  agit  en  même  temps  sur 
le  nerf  vague  et  sur  les  nerfs  moteurs  du  cœur. 

Plus  tard,  il  admet  que  l'élévation  de  la  tension  artérielle  est 
due  à  l'excitation  du  centre  vaso-moteur  de  la  moelle,  d'où  résul- 
terait une  augmentation  de  la  contractilité  vasculaire  ;  et  il  s'ap- 
puie sur  ce  fait  que,  d'après  lui.  la  pression  artérielle  n'augmente 
plus  chez  les  animaux  digitalisés  auxquels  on  a  sectionné  la 
moelle. 

Ensuite,  vient  Àckermann  qui  prétend  le  contraire,  et  (pu 
affirme  que  le  poison  n'influence  pas  les  centres  vaso-moteurs, 
mais  les  terminaisons  périphériques  de  ces  nerfs  et  les  muscles 
vasculaires  eux-mêmes. 

t  Troisième  opinion  de  Traube  :  Le  ralentissement  du  cœur 
n'est  pas  seulement  dû  à  l'action  de  la  digitale  sur  le  tronc  du 
nerf  vague,  puisqu'après  sa  section,  elle  ne  ralentit  plus  le  pouls. 
Il  faut  donc  admettre  qu'elle  agit  sur  son  bout  périphérique. 

4°  La  digitale  agita  la  fois  sur  le  cœur  et  sur  les  vaisseaux  — 
C'est  donc  un  médicament  cardio-vasculaire  qui,  déterminant  à 
la  lois  la  contraction  du  cœur  et  des  vaisseaux,  agit  ainsi  sur  le 
système  circulatoire  tout  entier.  C'est  la  seule  explication  plau- 
sible que  l'on  puisse  donner  sur  l'action  physiologique  de  la 
digitale,  et  c'est  la  seule,  il  faut  bien  le  dire,  que  les  expériences 
u'aienl  pas  formellement  démontrée.  Car,  d'après  Vulpian,  «  il 
est  bien  difficile  de  savoir  à  quoi  s'en  tenir  au  sujet  de  l'action 
des  poisons  du  cœur  sur  les  vaisseaux  ».  Bernheim  a  exprimé  la 
môme  opinion,  lorsqu'il  a  dit  :  «  Il  n'est  pas  établi  que  la  digitale 
agisse  soit  sur  les  vaso-moteurs,  soit  sur  les  muscles  vasculaires.  » 
Mais  heureusement  les  problèmes  de  la  physiologie  expérimen- 
tale peuvent  être  résolus  par  les  données  de  la  physiologie  cli- 
nique,  comme  je  le  démontrerai  par  la  suite 

A  la  lui  du  wm'  siècle,  Withering  et  Cullen  qui,  les  premiers, 
onl  étudié  et  connu  l'action  de  la  digitale  sur  le  cœur  el  sur  les 
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reins,  n'ont  fait  aucune  expérience  physiologique,  et  se  sont 
contentés  de  l'observation  clinique  pour  démontrer  que  le  médi- 
cament agit  sur  le  système  circulatoire  tout  entier.  On  a  objecté 
que  «  cela  dit  tout  et  ne  dit  rien  »  ;  mais  cela  dit  assez  pour  les 
cliniciens  et  les  thérapeutes. 

H.  —  Voilà  donc  les  théories  nombreuses  et  contradictoires 
sur  l'action  physiologique  de  la  digitale.  Toutes  les  expériences 
qui  les  ont  édifiées  ont-elles  avancé  d'un  pas  la  question  clinique? 
Non  certes,  et  cela  pour  les  raisons  suivantes  : 

L'action  de  la  digitale  diffère  suivant  l'espèce  animale  :  ainsi, 
sous  son  influence,  le  cœur  s'arrête  en  systole  chez  les  animaux 
à  sang  chaud;  son  action  est  au  maximum  chez  la  grenouille,  le 
lapin  et  le  cobaye,  et  au  minimum  ou  nulle  chez  l'escargot  et  le 
crapaud.  Les  oiseaux  lui  sont  réfractaires,  d'après  Giacomini  et 
Montgïardi  ;  c'est  ainsi  que  Schiemann  a  pu  donner  500  grammes 
de  teinture  de  digitale  en  quarante-six  jours  à  une  poule  qui  n'en 
éprouva  que  de  la  diarrhée.  De  plus,  on  obtient  difficilement  le, 
ralentissement  du  pouls  sur  le  chien.  Chez  les  grands  mammi- 
fères, le  cheval  et  le  bœuf,  la  digitale  produit,  à  dose  toxique, 
l'augmentation  au  lieu  de  la  diminution  de  nombre  dc>  pulsa- 
tions. Chez  la  grenouille,  elle  provoque  d'emblée  une  diminution 
du  nombre  des  pulsations,  précédée  au  contraire  chez  le  lapin, 
d'une  accélération  des  battements  cardiaques. 

Jusqu'ici,  l'action  physiologique  de  la  digitale,  telle  qu'on  l'é- 
tudié expérimentalement,  reste  obscure,  contradictoire  et  sujette 
à  des  controverses  ;  elle  diffère  d'un  animal  à  un  autre,  et  l'on 
ne  peut  pas  conclure  d'un  animal  sain  ou  traumatisé  à  un  homme 
malade. 

Bien  mieux  encore  :  on  ne  peut  pas  conclure  de  l'homme  sain 
à  l'homme  malade,  d'un  fébricitant  à  un  malade  atteint  d'une 
affection  apyrétique,  et  même  du  cardiopathe  à  la  première  pé- 
riode de  son  affection,  au  cardiopathe  devenu  asystolique. 

On  devait  s'y  attendre.  Car,  toutes  les  maladies,  et  en  parti- 
culier les  maladies  fébriles,  changent  les  conditions  d'absorption 
et  d'élimination  des  médicaments,  ce  qui  doit  nécessairement 
modifier  les  doses  auxquelles  on  les  prescrit. 
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En  voulez-vous  la  preuve?  La  voici  : 

Chez  un  fébricitant,  la  quinine  abaisse  le  chiffre  thermique; 
mais  chez  un  apyrétique,  .lie  détermine  rarement  et  difficilement 
un  ahaissemem  de  la  température.  De  même,  s.  vous  donnez  la 
digitale  a  un  homme  exempt  de  toute  affection  cardiaque,  ou  si 
vous  la  donnez  encore  à  un  cardiopathie  dont  la  maladie  est  par- 
faitement compensée,  vous  arrivez  à  peine,  même  avec  de  fortes 
doses,  à  ralentir  les  battements  du  cœur  et  à  produire  la  diurèse. 
Mais  si  vous  la  prescrivez  à  un  asystolique,  vous  déterminerez, 
an  contraire,  rapidement  et  sûrement,  avec  des  doses  relative- 
ment faibles,  un  ralentissement  assez  considérable  du  pouls,  el 
une  augmentation  de  l'excrétion  urinaire. 

Si  vous  voulez  agir  sur  le  cœur  des  fébricitants  el  abaisser  leur 
température,  il  vous  faudra  employer  de  fortes  doses  de  digitale; 
et  lorsque  Hirtz  enseignait  que  les  typhoïdiques  sont  très  impres- 
sionnables à  l'action  du  médicament,  il  n'était  pas  conséquent 
avec  lui-même,  puisqu'il  l'ordonnait  aux  fortes  doses  de  75  cen- 
tigrammes à  1  gramme  d'infusion,  à  l'instar  de  certains  méde- 
cins étrangers  qui  n'ont  pas  craint  d'atteindre  les  doses  mas- 
sives  et  exagérées  de  1  à  2  grammes  d'infusion  par  jour,  —  La 
même  remarque  doit  être  faite  pour  la  quinine,  que  l'on  peut 
prescrire  presque  impunément  dans  certaines  pyrexies,  aux  doses 
quotidiennes  de  2  à  3  grammes. 

Or,  ne  voit-on  pas,  dans  la  nécessité  où  se  trouve  le  thérapeute, 
d'élever  souvent  les  doses  chez  les  fébricitants  et  surtout  chez 
les  typhoïdiques,  une  preuve  de  plus  du  ralentissement  d'absorp- 
tion et  d'assimilation  des  substances  médicamenteuses?  Ce  sont 
là  des  principes  de  thérapeutique  générale  que  le  clinicien  ne 
doit  jamais  oublier  dans  l'administration  des  médicaments. 

Quelle  meilleure  preuve  de  l'inutilité,  du  danger  même  de  cer- 
tains formulaires  qui  indiquent  souvent  les  doses  invariables  des 
médicaments,  sans  parler  des  conditions  si  variables  de  leur 
absorption  et  de  leur  élimination  ! 

Voici  deux  hémorrhagiques  :  c'est  une  femme  épuisée  par  des 
métrorrhagies  abondantes,  ou  c'est  un  homme  anémié  par  un 
(lux  hémorrhoïdaire  considérable.  Ici.  les  conditions  sont  absolu- 
ment changées,  l'absorption  est  plus  rapide  et  plus  sûre;  et 
tandis  que  chez  le  typhoïdique  de  tout  à  l'heure,  vous  pouviez 
impuné  ni.  prescrire  une  dose  d'un  gramme  d'infusion  de  digi- 
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Laie,  il  vous  suffira  toujours,— et  quoi  qu'on  en  ait  dit,— de  quan- 
tités beaucoup  moindres,  de  20  à  30  centigrammes',  pour 
produire  un  effet  utile.  Dans  tous  les  cas,  si  la  dose  thérapeuti- 
que est  représentée  par  1  gramme  chez  le  fébricitant,  la  môme 
dose  pourra  devenir  toxique  chez  l'hémorrhagique. 

Est-ce  clair,  et  ne  sait-on  pas  que  des  quantités  massives  de 
substances  toxiques  sont  absolument  inertes  pendant  les  premiè- 
res périodes  du  choléra,  durant  lesquelles  l'absorption  est  pres- 
que nulle,  et  que,  reprises  en  masse  par  la  circulation  au  début 
de  la  convalescence,  elles  peuvent  déterminer  subitement  des 
phénomènes  d'empoisonnement  ? 

Autre  exemple  :  Vous  donnez  à  un  pneumonique,  au  quatrième 
jour  de  sa  maladie,  pendant  quatre  jours,  50  centigrammes 
d'infusion  de  digitale.  Aucun  effet  n'est  alors  produit,  quand  vous 
cessez  l'emploi  du  médicament  au  huitième  jour,  au  moment 
même  où  la  brusque  défervescence  de  la  température  s'accom- 
pagne souvent  d'une  diurèse  critique  et  de  la  réintégration  à 
l'état  normal  des  fonctions  d'absorption  et  d'élimination.  Et  c'est 
pour  cette  raison,  c'est  au  moment  où  ces  fonctions  prennent  subi- 
tement une  activité  plus  grande,  que  la  digitale  possède  son 
maximum  d'action;  et  si  même  vous  n'avez  pas  eu  la  précaution 
de  prescrire  le  médicament  à  des  doses  faibles  et  décroissantes, 
il  peut  vous  arriver  de  constater  quelques  phénomènes  toxiques. 

Les  alcooliques  supportent  des  doses  considérables  de  digitale, 
et  tout  le  monde  sait  qu'en  Angleterre,  on  a  pu  prescrire  les 
quantités  énormes  de  13  grammes  de  teinture  contre  le  délirium 
tremens.  Pourquoi?  C'est  probablement  parce  que  l'empoison- 
nement alcoolique  ralentit  les  phénomèmes  intimes  d'assimila- 
tion, et  qu'il  place  le  malade  dans  les  conditions  à'ataxie  théra- 
peutique que  l'on  a  souvent  coutume  d'observer  chez  les  neuras- 
théniques et  les  hystériques. 

Par  contre,  les  artério-scléreux,  les  vieillards  et  les  athéroma- 
teux  supportent  assez  mal  la  digitale  ;  d'abord,  parce  que  ce  mé- 
dicament augmente  la  tension  artérielle  déjà  très  élevée  chez  ces 
malades;  ensuite,  parce  que,  même  en  l'absence  de  toute  albu- 
minurie, il  est  prescrit  à  des  individus  présentant  déjà  les  symp- 
tômes d'insuffisance  et  d'imperméabilité  rénales.  —  Les  enfants 
supportent  assez  bien  la  digitale  ;  mais,  pour  eux,  cependant,  la 
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nécessité  s'impose  aussi  bien  que  pour  les  adultes,  de  la  pres- 
crire à  doses  faibles  et  décroissantes.. 

Comme  les  artério-scléreux,  les  vieillards,  les  athéromateux,  — 
et  cela  pour  la  même  raison,  — les  malades  atteints  d'affection 
rénale,  et  surtout  de  néphrite  interstitielle  caractérisée  dans  ses 
premières  périodes  par  l'hypertension  artérielle,  supportent 
moins  bien  les  fortes  doses  de  digitale.  Cl.  Bernard  nous  en  a 
donné  la  raison  physiologique  :  il  a  vu,  qu'après  la  ligature  expé- 
rimentale des  artères  rénales,  les  phénomènes  d'empoisonnement 
par  les  substances  toxiques  sont  plus  rapides  et  plus  actifs  ;  et 
pour  démontrer  l'importance  de  l'élimination  par  l'émonctoire 
rénal,  il  a  expliqué  l'innocuité  apparente  du  curare  ingéré  par  le 
l'ail  de  l'élimination  rénale  qui  remporte  sur  l'absorption  lente 
de  l'intestin. 

La  digitale,  ai-je  dit,  n'a  pas  la  même  action  sur  un  homme 
sain  ou  sur  un  homme  malade,  sur  un  cardiopathe  à  la  première 
ou  à  la  troisième  période. 

Exemple  : 

Voici  un  aortique  dont  la  lésion  est  bien  compensée  ou  com- 
pensée exagérément  ;  vous  lui  donnez  à  tort  de  la  digitale,  et  si 
vous  parvenez  à  abaisser  très  légèrement  le  nombre  de  ses  pul- 
sations, vous  produirez  une  diurèse  insignifiante,  et  parfois  vous 
exciterez  le  cœur  au  lieu  de  le  calmer. — Ce  même  malade  est 
arrivé  à  la  période  hyposystolique,  les  battements  du  cœur  sont 
faibles,  inégaux,  irréguliers,  la  diurèse  au-dessous  du  chiffre 
physiologique.  Alors,  le  médicament  qui  n'avait  produit  aucun 
effet  thérapeutique  chez  cet  aortique,  trois  ou  quatre  mois  aupa- 
ravant, détermine  une  abondante  émission  d'urines,  le  ralen- 
tissement, le  renforcement  et  la  régularisation  des  battements 
cardiaques. 

Que  conclure  de  ces  faits  en  apparence  contradictoires  ? 

Dans  le  premier  cas,  la  digitale  a  excité  le  cœur;  dans  le 
second,  elle  paraît  l'avoir  calmé.  Donc,  il  n'est  pas  absolument 
exact  de  dire  toujours  avec  Bouillaud,  qu'elle  est  un  sédatif  et 
Yopium  du  cœur,  ou  encore  avec  Beau,  qu'elle  est  un  tonique, 
le  quinquina  du  cœur  ;  car  elle  peut  être  l'un  ou  l'autre  dans  des 
conditions  opposées.  Le  mieux  est  de  dire  qu'elle  est  un  régula- 
teur du  système  circulatoire  tout  entier. 
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D'un  autre  côté,  la  différence  d'action  de  la  digitale  ne  dépend 
pas  seulement  de  la  maladie  ou  de  la  période  de  la  maladie  à 
laquelle  on  l'applique  ;  elle  dépend  encore  de  la  dose  employée. 
Déjà,  au  dernier  siècle,  Wilhering,  qui  a  en  la  gloire  de  décou- 
vrir son  action  cardiaque  et  diurétique,  avait  judicieusement 
remarqué  qu'elle  agit  mieux  dans  les  cas  où  le  pouls  est  faible  et 
intermittent  que  dans  ceux  où  il  est  dur  et  régulier.  Mais,  il 
n'avait  pas  vu  que,  si  la  digitale  est  sédative  à  haute  dose,  elle 
agit  au  contraire,  parfois,  comme  stimulante  à  petites  doses. 

In  small  doses,  the  digitalis  acts  a  stimulant  (Bence  Joncs). 

Le  même  fait  ne  s'observe-t-il  pas  pour  tous  les  médicaments 
dont  l'action  physiologique  et  thérapeutique  est  absolument  diffé- 
rente, suivant  la  différence  des  doses;  et  ne  vous  ai-je  pas  dit 
que  la  quinine  produit  des  effets  absolument  opposés,  suivant 
qu'on  la  prescrit  à  doses  faibles  ou  massives? 

111.  —  Ainsi  donc,  l'action  thérapeutique  de  la  digitale  varie 
suivant  la  maladie  et  la  dose  du  médicament.  Cela  prouve,  une 
fois  de  plus,  que  la  physiologie  expérimentale  (experientia 
fallax)  doit  toujours  être  dominée  par  la  physiologie  clinique, 
par  celle  qui  se  fait  au  lit  du  malade. 

Or,  c'est  cette  dernière  qui  peut  nous  faire  connaître  les  pro- 
priétés de  la  digitale,  propriétés  que  l'on  peut  ainsi  résumer  : 

Elle  produit  le  ralentissement,  la  régularisation  et  le  renfor- 
cement des  systoles  ventriculaires,  l'augmentation  de  la  contrac- 
tilité  et  de  la  tension  artérielles.  Dans  les  cas  pathologiques,  elle 
devient  diurétique  d'une  façon  indirecte,  et  cela  sans  exercer 
une  action  primitive  sur  le  rein.  Elle  s'absorbe  et  s'élimine 
lentement,  d'où  son  action  cumulative  bien  connue. 

Lorsqu'on  l'ordonne,  même  à  faible  dose,  à  un  cardiopatlic 
son  action  ne  se  fait  pas  sentir  le  jour  même,  mais  12  à  24 
heures  au  plus  tôt,  le  plus  souvent  36  ou  48  heures  après,  et  par- 
fois seulement  le  troisième  jour  après  son  administration. 

à).  Le  premier  phénomène  qui  se  présente  est  le  ralentisse- 
ment des  battements  cardiaques,  très  rarement  précédé  de  leur 
accélération.  Celle-ci  a  été  admise  autrefois  par  Sanders,  Joerg  et 
Hutchinson,  puis  confirmée  par  les  expériences  de  Bouley  et 
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Raynal  faites  en  1842  sur  Les  chevaux.  Il  peutse  faire  que  les  choses 
se  passenl  ainsi  sur  certains  animaux  ;  mais  chez  L'homme,  cette 
accélération  initiale  du  pouls  ne  se  montre  que  clans  les  cas  où 
des  dos-  toxiques  ou  exagérées  ont  été  prescrites  d'emblée.  A 
dose  thérapeutique,  il  ne  s'agit  — comme  l'a  si  bien  démontré 
Beddoes  —  que  de  la  précipitation  de  quelques  pulsations, 
laquelle  peul  être  provoquée  par  un  effort,  un  simple  mouvement 
du  malade,  une  émotion,  quelques  secousses  de  toux,  et  qui  est 
rapidement  remplacée  par  le  ralentissement  du  pouls,  lorsque  le 
malade  garde  le  repos. 

b)  .  Le  pouls  digitalique  est  donc  mobile,  variable  et  instable; 
d'où  la  règle  thérapeutique —  mal  connue  et  plus  mal  observée 
encore,  —  de  soumettre  au  repos  tous  les  malades,  lorsqu'on 
veut  obtenir  le  maximum  d'action  de  la  digitale.  Lorsqu'un 
malade  atteint  d'une  cardiopathie  mal  compensée  arrive  à  l'hô- 
pital, j'ai  pour  habitude  de  le  soumettre  au  repos,  et  vous  avez 
ainsi  vu  dans  beaucoup  de  cas  la  diurèse  augmenter  dans  de 
notables  proportions,  les  œdèmes  et  certaines  congestions  viscé- 
rales diminuer  ou  disparaître.  Dans  sa  thèse  rérente,  mon  élève 
M.  Courtade1  a  rapporté  plusieurs  observations  très  instructives 
à  cet  égard,  et  il  a  rappelé  que  j'ai  coutume  de  dire  :  Pour 
les  cardiopathes,  h  repas  es/,  la  digitale  du  cœur. 

c)  .  Lorsque  la  digitale  est  prescrite  à  des  individus  bien  por- 
tants, ou  indemnes  de  toute  affection  cardiaque,  le  ralentissement 
du  pouls  est  cà  peine  appréciable,  se  comptant  par  quelques  pulsa- 
tions en  moins;  mais,  à  l'état  morbide,  chez  les  cardiopathes 
a-ystoliques,  il  est  beaucoup  plus  considérable,  le  pouls  pouvant 
tomber  en  deux  ou  trois  jours,  de  160  à  48  pulsations,  comme 
j'en  observe  un  cas  intéressant,  en  ce  moment  même,  dans  mon 
service. 

A  ce  sujet,  voici  une  remarque  importante  :  Il  peut  se  faire 
que  le  pouls  paraisse  ralenti,  et  que  le  cœur  ne  le  soit  pas  dans 
la  même  mesure;  d'où  la  règle  clinique,  de  ne  pas  se  contenter 
de  palper  le  pouls  lorsque  l'on  veut  constater  l'action  de  la  disri- 


1  Courtade.  Contribution  à  l'élude  thérapeuligue  de  la  digilalï  dans  les  affec- 
tions du  cœur.  (Thèse  inaug.  Paris,  décembre  1888.) 
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taie,  mais  d'unir  en  même  temps  à  la  palpation  du  pouls  l'aus- 
cultation  du  cœur.  Car,  il  arrive  assez  souvent  que  les  battements 
de  ce  dernier  sont  en  nombre  double  des  pulsations  radiales,  ce 
qui  prouve  que  sur  deux  systoles,  lune  peut  être  forte,  et  l'autre 
trop  faible  pour  se  faire  sentir  au  pouls  radial.  On  en  voit  la 
preuve  sur  les  tracés  sphygmographiques  qui  montrent  entre 
deux  grandes  pulsations  un  petit  soulèvement  intermédiaire 
correspondant  à  une  systole  avortée. 

En  tous  cas,  le  ralentissement  du  cœur  peut  persister  pendant 
huit  à  quinze  jours  après  l'administration  de  la  digitale,  et  je 
l'ai  constaté  parfois  encore  au  bout  de  27  à  30  jours. 

d)  .  Le  pouls  est,  non  seulement  ralenti,  mais  il  est  aussi 
régularisé.  Cependant,  comme  l'a  démontré  Lorain,  la  digitale 
produit  une  sorte  d'irrégularité  régulière  ou  rythmée,  en  vertu 
de  laquelle  deux  pulsations  rapides  sont  séparées  des  deux  sui- 
vantes par  une  pause  assez  longue.  C'est  là  le  pouls  bigéminé  de 
la  digitale,  qu'il  faut  bien  connaître,  pour  éviter  Terreur  de 
L'attribuer  à  la  maladie. 

e)  .  Le  pouls  devient  plus  fort,  plus  plein,  plus  ample,  plus 
résistant  sous  le  doigt,  c'est-à-dire  plus  difficilement  dépres- 
sible,  ce  qui  indique  une  élévation  de  la  tension  artérielle,  démon- 
trée sur  les  tracés  sphygmographiques  par  une  ligne  d'ascension 
courte  et  oblique  avec  sommet  arrondi  et  ligne  de  descente 
allongée.  Mais  le  plus  souvent  les  tracés  sphygmographiques 
sont  incapables  de  démontrer  les  variations  de  tension  artérielle, 
et  il  faut  se  servir  du  sphygmomanomètre.  A  son  défaut,  vous 
pouvez  constater  l'hypertension  artérielle  digitalique  par  l'accen- 
tuation du  second  bruit  aortique. 

f)  .  L'impulsion  cardiaque  est  plus  énergique,  le  choc  précordial 
plus  limité,  plus  fort,  «  en  coup  de  marteau  »,  suivant  la  com- 
paraison de  Lauder  Brunton.  Le  premier  bruit  est  plus  vibrant, 
et  je  l'ai  vu  parfois  suivi  d'un  souffle  systolique  transitoire,  bref 
et  rapide,  que  Gamgee  et  Lauder  Brunton  attribuent  à  la  con- 
traction irrégulière  des  muscles  papillaires.  Ce  souffle  digi- 
talique ne  doit  pas  être  confondu  avec  celui  de  l'insuffisance 
mitrale  qui  avait  pu  disparaître  sous  l'influence  de  l'affaiblisse- 
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menl  progressif  du  myocarde,  el  reparaître  au  contraire  par  suite 
,1,.  l'action  tonique  du  médicament  sur  le  cœur. 

En  même  temps,  et  pour  la  même  raison,  on  assiste  a.  la 
diminution,  et  même  à  la  disparition  du  murmure  asystolique  de 
Parrot,  siégeant  à  l'orifice  tricuspidien,  murmure  qui  avait  été 
[e  résultat  d'une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  triglochine, 
consécutive  elle-même  à  la  dilatation  parétique  du  ventricule 
droit. 

Ainsi  donc,  en  augmentant  la  tonicité  du  muscle  cardiaque  et 
des  muscles  papillaires,  la  digitale  peut  déterminer  par  elle- 
même  la  production  d'un  souffle  systolique  à  la  pointe  ;  elle  peut 
faire  réapparaître  un  souffle  mitral,  que  les  contractions  défail- 
lantes «lu  cœur  n'avaient  plus  la  force  de  produire;  elle  pou! 
faire  disparaître  un  souffle  tricuspidien  symptomatique  de  l'asys- 
tolie  et  consécutif  à  la  distention  des  cavités  droites 

g)  ,  La  preuve  que  les  choses  se  passent  ainsi,  c'est  que,  sous 
^influence  de  la  digitale,  on  peut  constater  par  des  mensurations 
répétées  et  successives  !<•  retrait  du  cœur,  sa  diminution  de 
volume,  surtout  dans  le  sens  transversal  chez  les  asystoliques, 
ce  qui  implique  nécessairement  la  diminution  de  l'orifice  auri- 
culo-ventriculaire. 

h)  .  Le  second  phénomène  qui  suit  le  ralentissement  du  pouls 
est  l'augmentation  de  la  diurèse.  Or,  la  <liurh<>  digitalique  pré- 
sente des  caractères  spéciaux  :  elle  survient  le  deuxième  ou  troi- 
sième jour  après  l'administration  du  médicament,  elle  apparaît 
d'une  façon  le  plus  souvent  brusque  et  rapide;  il  s'agit  d'une 
véritable  débâcle  urinaire  qui  se  maintient  pendant  huit  à  douze 
jours  au-dessus  du  chiffre  physiologique,  et  qui  peut  atteindre  les 
proportions  de  quatre  à  huit  litres,  et  même  davantage.  La  diu- 
rèse digitalique  se  distingue  ainsi  de  celle  produite  par  d'autres 
médicaments  cardio-vasculaires,  par  la  caféine  et  le  strophantus 
qui  déterminent  au  contraire  nue  augmentation  progressive  et 
continue  de  l'excrétion  urinaire. 

/  .  En  même  temps  que  cette  diurèse  s'établit,  on  assiste  à  la 
diminution,  et  même  à  la  disparition  des  œdèmes,  des  hydropisies 
et  des  congestions,  el  aussi  à  la  diminution  du  poids  du  corps. 

HUCHARD.  —  THÉRAP.  ET  ni.    MÉDICALES.  17 
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En  général,  celui-ci  perd  une  partie  de  ce  que  la  diurèse  a  gagné, 
1  autre  partie  étant  constituée  par  la  résorption  des  épanchements 
ou  des  œdèmes  viscéraux.  Lorain  a  pu  voir  ainsi  une  perte  de 
20  livres  en  cinq  jours,  et  je  vous  ai  démontré  que,  dès  le 
deuxième  ou  troisième  jour,  la  diminution  de  poids  du  malade 
peut  atteindre  deux  ou  trois  kilogrammes.  Pour  le  même  auteur, 
l'urée  éliminée  en  vingt-quatre  heures  ne  varie  point,  quelle 
que  soit  la  quantité  de  l'urine  excrétée  par  l'action  de  la  digi- 
tale. D'après  mes  recherches,  elle  paraît  augmenter.  Mégevand 
est  d'un  avis  contraire,  et  prétend  que  la  quantité  d'urée  diminue. 

^  Par  le  tableau  suivant,  que  j'emprunte  à  l'histoire  clinique 
d'une  malade  de  mon  service,  atteinte  de  rétrécissement  avec 
insuffisance  mitrale  et  insuffisance  tricuspidienne  consécutive1 
(battements  hépatiques,  pouls  veineux  jugulaire,  très  légère 
ascite,  pas  d'œdème  des  membres  inférieurs,  pas  de  congestion 
ou  d'œdème  pulmonaire,  mais  augmentation  considérable  du 
volume  du  foie,  etc.),  on  peut  se  rendre  un  compte  assez  exact 
des  modifications  du  pouls,  de  la  diurèse,  de  l'urée  et  du  poids 
des  malades  sous  l'influence  de  la  médication  digitalique.  Cette 
malade  est  restée  plus  de  deux  ans,  et  elle  est  encore  (juin  1889) 
dans  mon  service.  Tous  les  quinze  ou  vingt  jours  environ,  on 
voyait  survenir,  chez  cette  malade,  un  gonflement  énorme  du 
foie  qui  se  distendait  comme  une  éponge  trempée  dans  un  liquide, 
les  battements  jugulaires  et  hépatiques  devenaient  très  intenses, 
le  pouls  prenait  une  fréquence  extrême,  et  malgré  l'intensité  de 
ces  troubles  circulatoires,  nous  n'avons  jamais  constaté  chez  elle 
le  moindre  œdème  des  membres  inférieurs,  ou  la  moindre  con- 
gestion viscérale.  Je  vous  ai  expliqué  ce  fait  en  apparence  contra- 
dictoire, en  vous  disant  que  la  dilatation  des  veines  hépatiques 
peut  être  parfois  une  dérivation  salutaire  au  profit  des  troubles 
de  la  circulation  périphérique;  de  la  sorte,  l'insuffisant'  tri- 
cuspidienne n'est  pas  toujours  la  porte  ouverte  à  l'asystolie, 
comme  on  l'a  dit  ;  car  elle  peut  la  prévenir  ou  en  compenser 
les  eflets.  Chez  cette  malade,  après  un  an  de  traitement  par  la 
digitale  administrée  tous  les  quinze  jours,  l'insuffisance  tricuspi- 
dienne a  complètement  disparu,  et  aujourd'hui  (juin  1889).  son 
affection  mitrale  se  trouve  dans  la  situation  des  cardiopathies  bien 
compensées. 
4  Obs.  CCGÎIX. 
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D«tl:S 

Régime  et  traitement 

18  décembre. 

Régime  lacté. 

10 



—  — 

20 



—  — 

•21 



0,30  cent,  de  mue. 

de  digitale. 

22 



0,30  cent,  de  mac. 

de  digitale. 

23 



0,30  cent,  de  mac. 

de  digitale. 

24 

0,30  cent,  de  mac. 

de  digitale 

25 

Digitale  supprimée. 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

CARDIOSTHÉNIQUE 
Touls  Urines 


739 


r  r  janvier 

2  — 

3 

4  fijEfa 

5  — 
6 

7  a£%£r 

8  m 

9  — 
10 

H  — 
12 


0,50  cent,  de  mac. 

de  digitale. 
0,40  cent,  de  mac. 

de  digitale. 
0,30  cent,  de  mac. 

de  digitale. 
0,30  cent,  de  mac. 


de  digitale. 


Dates 

13  janvier 

14  — 

15  — 

16  - 

17  — 

18  — 
19 

20  — 
21 

22  — 

23  — 

24  — 
28  — 


Régime  et  traitement 

Dig.  supprimée 
0,50  cent,  de 
mac.  de  dig. 

Dig.  supprimée 


Urée 


43.65 
35 
39 
37 

28.50 
35 


140  1-200 
«  800 
150  1.000 


i:;o 


104 
90 
70 
60 
56 
c 
80 
90 
100 
104 
108 

120 
l  M 
150 
160 


l'ouïs 


54 


54 
52 
40 
56 
64 
72 
80 
7(5 
72 
92 
76 
80 


F50 


130  1.600 


lin  2.300 


3.750 
3.200 
2.900 
2 . 61 M  » 
3.600 
3.500 
2.800 
2.800 
2.700 
2.700 
2.  L00 
1.750 
1.250 
SI  Ml 

750 
800 


ion  1.000 

64  2.260 

52  2.100 

40  3.600 

Urines 

2.750 

3.800 
2.250 
2.250 
2.451) 
3.250 
3.250 
3.250 
2.800 
2.600 
2.250 
2.250 
1.900 


Poids 
kil. 

:;i  .500 

51  « 

50.800 


51.500 

51.300 

51.300 

51.100 

47.500 

47.300 

47.400 

48.500 

48.600 

19.300 

49  « 

49.500 

49  « 
50.500 
50.400 

50  « 

51  « 
51.500 

51.500 
51.500 
51.200 
60  « 
48.6H0 

l'oids 
47.510 

47.700 

48  400 

49  » 

49  » 
49.300 
49. Sou 

t9.500 
49.900 
49.800 

.50  » 

.)  1  » 
51.501) 
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Dates 

Hégime  et  traitement 

UrÔo 

Pouls 

Urinai 

r>oi<u 

26 

30 

80 

1.500 

51  » 

27 

23.50 

96 

1 .500 

50.700 

28 

32.50 

102 

1.350 

50.700 

20 

26.50 

108 

1.100 

50.700 

1« 

lévrier  — 

28.50 

100 

1 .200 

50.500 

»> 

21.50 

164 

700 

b'i  » 

3 

Kiiu  de  scdlil/ 

22 

144 

500 

50.000 

4 

IlliLC.  di'   di".   0  10  I' 

17.75 

130 

500 

50  >. 

5 

20 

120 

500 

51  » 

0 

35 

120 

1  .1110 

51.500 

7 

16 

126 

1 .400 

51.600 

S 

36.50 

114 

3.000 

51  » 

0 

1  )  i  ^     su  nnri  in  i  V 

102 

1.800 

49.200 

10 

100 

1.550 

48  » 

1  i 

102 

1.650 

48  » 

12 

84 

1.450 

49  » 

13 

82 

1.600 

48.500 

14 

96 

2.200 

48.500 

15 

84 

2.200 

48.400 

16 

'  82 

2.000 

48.400 

17 

96 

2.200 

48.500 

18 

92 

2.000 

48.500 

19 

■ 

84 

1 .750 

48.500 

20 

IVTnppratinn  dp  )?mt?/)VS 

ITALLO^l  CVtlUll            Itljl  util  O 

108 

3.000 

49.200 

21 

0,40  cent. 

78 

2.950 

48.700 

22 

0,40  — 

102 

2.800 

48.500 

0,30  — 

100 

2.500 

48.800 

rai  ~t 

Dig.  supprimée 

102 

2.200 

49.200 

95 

100 

3.200 

48.800 

26 

116 

3.200 

49  » 

27 

120 

3  000 

50  o 

28 

100 

2.000 

59.800 

29 

120 

2.000 

49.800 

30 

120 

2.200 

49.900 

31 

Régime  lacté 

126 

1.200 

49.900 

1er  mars 

3.96 

126 

300 

49.800 

2 

5.75 

120 

300 

49.800 

3 

7.14 

160 

300 

46.800 

4 

17.19 

130 

500 

49.800 

5 

Macération  de  feuilles 
de  digitale 

0,50  cent. 

17.59 

180 

700 

50  » 

6 

0,40  — 

19.57 

140 

2.300 

49.500 

7 

0,30  — 

30.72 

96 

\  .700 

48.300 

8 

0,20  — 

1  1 .36 

72 

1.100 

47.400 

9 

Dig,  supprimée 

16.78 

76 

1.100 

47.800 

10 

26.57 

72 

1.100 

47.600 

11 

28.40 

48 

2.000 

48.600 

12 

26.59 

50 

1.500 

48.300 

13 

3 1 .72 

56 

1 .700 

49  » 

14 

72 

1.700 

49  » 
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/  .  Un  fait  extrêmement  important,  que  le  clinicien  oe  doit  jamais 
perdre  de  vue,  c'esl  le  pouvoir  accumulait f.àela  digitale,  lequel 
dépend  de  sa  lenteur  d'absorption  et  d'élimination.  Il  en  résulte 
que  l'action  du  médicament  se  l'ait  sentir,  seulement  un  ou  deux 
jours  après  son  administration,  et  quelle  se  continue  encore 
pendant  plusieurs  jours  après  sa  suppression,  comme  on  peut  le 
voir  par  le  tableau  précédent.  D'où  la  règle  thérapeutique  suivante  : 

Les  doses  de  digitale  s'ajoutant  les  unes  aux  autres,  il  faut  la 
prescrire  à  doses  décroissantes,  il  ne  faut  pas  maintenir  son  em- 
ploi à  doses  élevées,  au  delà  de  quatre  à  cinq  jours. 

k).  Mais,  à  côté  de  l'accumulation  action,  il  faut  placer  l'ac- 
cumulation des  closes.  Dans  ce  dernier  cas,  —  comme  l'a  dit  si 
bien  Gublcr,  —  «  la  substance  ne  pénètre  pas  immédiatement 
dans  les  organes  qu'elle  modifie  ;  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  elle  circule,  ou  bien  elle  est  en  réserve  dans  les  interstices 
du  tissu  cellulaire,  dans  les  lacunes  initiales  du  réseau  lympha- 
tique, dans  les  organes  qui  sont  entrain  de  l'éliminer,  mais  qui 
l'éliminent  avec  une  certaine  lenteur  ». 

«  La  substance  peut  être  tenue  en  réserve  dans  un  organe.  » 
En  voici  un  exemple  frappant  : 

Tout  le  monde  sait  que  la  forme  pilulaire,  si  commode  pour 
le  malade,  peut  être  absolument  défavorable  pour  l'effet  du  mé- 
dicament; et  l'on  connaît  des  cas  où  l'on  a  trouvé  dans  l'intestin 
des  quantités  parfois  considérables  de  pilules  d'opium  ou"  de 
quinine  qui  étaient  restées  ainsi  sans  être  dissoutes.  De  môme, 
plusieurs  pilules  de  digitale,  prescrites  pendant  quelques  jours, 
peuvent  s'engager  dans  un  repli  de  la  muqueuse  stomacale  où. 
non  dissoutes,  elles  sont  inactives,  jusqu'au  jour  où  elles  sont 
reprises  tout  à  coup  par  la  circulation  générale,  et  produisent 
des  effets  parfois  toxiques,  auxquels  on  était  loin  de  s'attendre. 

Donc,  on  peut  ainsi  définir  l'accumulation  d'action  et  de  doses 
de  la  digitale  :  la  première  est  son  emmagasinement  dans  un 
organe  (estomac  ou  intestin);  la  seconde  est  son  emmagasinement 
dans  l'organisme. 

Conclusion  pratique  :  Autant  que  possible,  les  médicaments 
doués  de  propriétés  accumulatives,  en  tête  desquels  se  place  la 
(Kgîtale,  doivent  être  généralement  prescrits  sous  forme  liquide. 
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On  ignore  généralement  tons  ces  faits,  on  n'obseTve  pas  les 
préceptes  qui  en  découlent,  on  prolonge  trop  longtemps  l'action 
du  médicament,  ou  encore,  on  le  prescrit  en  quantité  trop  consi- 
dérable, à  doses  croissantes  et  sous  une  forme  défavorable  à  son 
absorption  immédiate.  C'est  pour  ces  raisons  seules  que  la  digitale 
peut  produire  parfois  des  accidents  toxiques  que  je  crois  utile  de 
décrire,  tout  en  déclarant  de  la  façon  la  plus  formelle,  que  jp,  les 
ai  très  rarement  observés,  quoique  j'aie  prescril  souvenl  des 
doses  assez  considérables  de  digitale.  La  raison  en  est  bien 
simple  :  c'est  parce  que  je  ne  me  suis  jamais  écarté  des  règles 
qui  doivent  constamment  présider  à  l'administration  du  médica- 
ment, Dans  ces  conditions,  il  n'est  donc  pas  aussi  dangereux 
qu'on  a  voulu  le  dire.  Je  crois  même  qu'on  a  singulièrement 
exagéré  le  pouvoir  accumulateur  de  la  digitale  et  ses  mauvais 
effets  sur  l'organisme.  C'est  ainsi  que,  dans  les  46  observations 
sur  lesquelles  s'appuie  la  thèse  récente  de  mon  élève  Courtade, 
observations  que  j'ai  pu  suivre  pendant  plus  de  trois  ans,  je 
n'ai  jamais  constaté  aucun  accident  toxique. 


IV.  —  Quoique  les  accidents  provoqués  parle  digitalisme  soient 
très  rares  et  que  ses  dangers  aient  été  singulièrement  exagérés, 
il  n'est  pas  inutile  de  les  connaître;  car  ils  peuvent  encore  être 
produits  par  des  médecins  imprudents  et  non  observateurs  dé- 
règles thérapeutiques. 

A  ce  sujet,  il  est  une  remarque  importante  à  faire  :  Ces  acci- 
dents ne  surviennent  pas  d'ordinaire  ou  surviennent  tardivement 
chez  un  homme  infiltré,  tant  que  l'infiltration  persiste  et  que  le 
malade  n'a  pas  vidé  toute  sa  sérosité.  Mais  ils  surviendront  beau- 
coup plus  vite  et  plus  facilement  si  l'on  continue  le  médicament 
après  la  disparition  des  œdèmes.  C'est  là  un  fait  que  j'ai  observé 
souvent. 

Voyons  maintenant  en  quoi  consistent  ces  accidents  de  digi- 
talisme : 

D'abord,  du  côté  de  l'appareil  circulatoire,  on  note  des  acci- 
dents absolument  contraires  aux  effets  qui  avaient  été  obtenus  i\ 
dose  thérapeutique,  c'est-à-dire  :  une  accélération,  avec  irrégu- 
larité des  battements  cardiaque^,  et  l'abaissement  de  la  tension 
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Artérielle.  C'est  ainsi  que  la  digitale,  qui  guérit  l'asystolie,  est 
èapable  de  créer  une  sorte  à'asystolie  toxique. 

Tous  les  accidents  produits  par  La  digitale  peuvent  être  d'autant 
mieux  méconnus  qu'on  les  met  souvent  sur  le  compte  de  la  ma- 
ladie, au  lieu  de  Les  attribuer  au  médicament.  De  ce  nombre 
s,,nt  :  les  hallucinations,  la  somnolence,  le  délire,  les  vertiges, 
les  troubles  et  obscurcissements  de  la  vue,  la  diplopie,  les  bour- 
donnements d'oreilles,  la  céphalalgie,  les  alternatives  de  rougeur 
et  de  pâleur  de  la  face,  l'algidité,  les  étouffements  subits,  les 
syncopes  et  l'anxiété  précordiale,  la  contraction  ou  parfois  la  di- 
latation extrême  des  pupilles;  les  irrégularités,  les  intermittences, 
l'état  filiforme  du  pouls,  etc.  Enfin,  d'après  Duroziez,  l'abus  de 
la  digitale  déterminerait  le  développement  de  certaines  névralgies 
intercosto-brachiales.  C'est  là  une  sorte  de  pseudo-angor  digita- 
lique  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  Y  anxiété  précordiale, 
produite  par  l'emploi  du  médicament  à  dose  toxique,  ni  avec  les 
accès  à'angor  vrai  provoqués  chez  les  angineux  à  la  suite  de 
l'emploi  intempestif  de  la  digitale. 

Mais,  de  tous  ces  accidents,  les  plus  importants  sont  ceux  qui 
se  passent  du  côté  du  tube  digestif.  Ce  sont  d'abord  des  vomis- 
sements qui  ont  des  caractères  tout  à  fait  spéciaux  :  ils  survien- 
nent d'ordinaire,  vingt-quatre  à  trente-six  heures  après  l'adminis- 
tration de  trop  fortes  doses  de  digitale,  ils  sont  donc  tardifs;  ils 
se  distinguent  des  vomissements  précoces  qui  sont  dus  seulement 
à  l'action  topique  de  la  digitale  sur  la  muqueuse  de  l'estomac, 
et  qui  ne  sont  pas  d'origine  toxique  comme  les  premiers.  Ceux- 
ci  sont  tenaces,  très  pénibles,  accompagnés  d'efforts,  de  nausées 
et  de  douleurs  épigastriques  très  violentes  ;  les  vomissements 
digilaliques  sont  si  pénibles  et  angoissants,  qu'un  auteur  leur 
avait  donné  le  nom  de  «  nausées  des  mourants  ».  Les  mêmes 
caractères  s'observent  pour  les  troubles  intestinaux,  et  la  diarrhée 
digitalique,  comme  les  vomissements  de  même  nature,  est  re- 
marquable par  ses  évacuations  rares  et  douloureuses,  par  ses 
coliques  presque  sèches,  par  ses  douleurs  vives  sur  le  trajet  de 
l'intestin. 


La  liste  de  ces  accidents  si  nombreux  pourrait  effrayer  le  pra- 
ticien, et  le  priver  d'une  des  ressources  les  plus  importantes  de  la 
thérapeutique.  Or,  je  répète  encore  qu'ils  sont  extrêmement  rares, 
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lorsqu'un  a  soin  tle  prescrire  Je  médicament  suivant  Jes  règles 
principales  qui  viennent  d'être  déterminées,  et  que  je  résumerai 
encore  plus  tard,  lorsque  je  répondrai  à  cette  dernière  question  : 
«  Commen!  doit-on  prescrire  la  digitale?  » 

Il  est  bon  de  savoir  cependant  que  les  accidents  toxiques 
surviennenl  en  raison  inverse  de  l'action  cardiaque  produite  par 
1,1  médicament.  Je  m'explique  :  Vous  prescrivez,  par  exemple, 
pendant  plusieurs  jours,  30  centigrammes  de  macération  de  digi- 
tale qui  ne  produisent  aucun  effel  sur  un  cœur  profondément 
dégénéré;  il  en  résultera  que  toute  l'action  médicamenteuse 
pourra  se  concentrer  sur  le  système  nerveux  et  déterminer,  en 
conséquence,  quelques  phénomènes  toxiques  de  ce  côte,  si  l'on 
continue  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  l'administration 
des  mêmes  doses. 

Par  contre,  on  peut  ordonner  une  quantité  du  médicament 
beaucoup  plus  considérable,  qui  porte  alors  toute  son  action  sur 
un  myocarde  encore  valide,  mais  sans  exercer,  comme  tout  à 
l'heure,  aucune  influence  sur  le  système  nerveux,  par  suite  d'une 
réelle  dérivation  médicamenteuse. 

Le  même  fait  a  été  signalé  par  Germain  (de  Château-Thierry  >. 
«  Le  danger  du  côté  de  l'estomac,  disait-il,  est  d'autant  plus  grand, 
que  l'effet  diurétique  que  l'on  attendait  ne  se  produit  pas.  » 


VINfrT-HUITIÈME  LEÇON 

LA  DIGITALE  ET  LA  MÉDICATION  CARDIOSTHÉNIQUE  (Suite ) 


QUAND  DOIT-ON  PRESCRIRE  LA  DIGITALE  ? 

I.  Digitale,  dans  les  diverses  périodes  des  cardiopathies. 

a.  Période  d'eusystolie  (il  y  a  lésion,  mais  non  maladie  du  cœur). 
La  digitale  est  inutile.  Traitement  hygiénique.  —  6.  Période  d'hypcrsys- 
tolie.  Digitale  nuisible.  Hygiène.  —  c.  Période  d'hypertension  artérielle  dans 
les  cardiopathies  artérielles.  Digitale  nuisible.  —  d.  Période  d'hyposys- 
tolie  et  d'asyslolie.  Digitale. utile.  —  e.  Asystolie  cardiopléyique  ou  amyo- 
cardie.  Digitale  nuisible.  Asystolie  médicamenteuse.  —  /'.  Paralysie  car- 
diaque temporaire  ou  permanente. —  g.  Barrages  circulatoires,  central  et 
périphérique.  Pour  fortifier  le  cœur  et  avant  de  le  fortifier,  il  faut  d'a- 
bord faciliter  et  diminuer  son  travail.  —  h.  Embarras  gastrique  suppo- 
sant à  l'action  de  la  digitale.  —  i.  L'albuminurie  n'est  pas  une  contre- 
indication  absolue  à  son  emploi. 

II.  Digitale,  d'après  le  siège  des  lésions  valvulaires. 

a.  Contradictions  de  tous  les  auteurs  au  sujet  de  l'emploi  de  la  digitale, 
basé  sur  le  siège  de  la  lésion  Yalvulaire.  —  b.  Indication  thérapeutique 
basée  sur  l'état  du  muscle  cardiaque.  —  c.  L'intensité  d'un  souffle  n'in- 
dique ni  l'intensité  de  la  lésion,  ni  celle  de  la  maladie.  —  d.  Différences 
cliniques  entre  l'hyposystolie  et  l'asystolie.  Trois  causes  d'erreur.  —  e.  La 
digitale,  médicament  des  hydropisies  cardiaques. 

III.  Digitale,  d'après  les  différentes  lésions  du  cœur. 

a.  Artério-sclérose  du  cœur  et  angine  de  poitrine.  Indications  et  contre- 
indications  de  la  digitale.  —  6.  Hypertrophie  cardiaque  de  la  puberté  et 
de  la  ménopause  (indiquée  pour  la  première  fois  par  Corrigan,  Stokes  et 
Ofaff).  —  e.  Anévrismes  de  l'aorte.  —  d.  Endocardite  et  péricardite  aiguë. 


[.  Digitale,  dans  les  diverses  périodes  des  cardiopathies.  — 

Après  avoir  étudié  l'action  physiologique  et  thérapeutique  de  la 
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digitale,  je  puis  maintenant  faire  plus  facilement  connaître  *es 
principales  indications  dans  les  affections  organiques  du  rœur 

Mais,  avant  d'apprendre  quand  la  digitale  est  utile,  il  faut 
savoir  quand  elle  est  nuisible,  ou  inutile. 

a)  .  Voici  un  cardiaque  :  H  y  a  quelques  années,  il  a  eu  uu 
rhumatisme  articulaire  aigu  avec  complication  d'endocardite  qui 
s  ««si  ensuite  fixée  à  la  valvule  mitrale.  Vous  constatez  un  souffle 
systohque  en  jet  de  vapeur  à  la  pointe,  souffle  parfois  très  Fort 
comme  chez  les  enfants  et  chez  tous  les  individus  i,  systole 
puissante  (l'intensité  d'un  bruit  de  souffle  n'étanl  nullement 
synonyme  de  l'intensité  de  la  lésion  ou  de  Ja  maladie  .  Mais  les 
circulations  centrale  et  périphérique  sont  normales;  pas  ou  peu 
de  dyspnée,  pas  ou  peu  de  palpitations,  pas  de  retentissement 
viscéral, aucun  signe  d'œdème  malléolaire  ou  de  stase  sanguine... 
En  un  mot,  il  y  a  lésion,  il  n'y  a  pas  encore  maladie  du  cœur. 
Normal  est  l'état  de  la  contractilité  cardiaque  qui  doit  régler  l'em- 
ploi de  la  digitale  ou  de  ses  médicaments  congénères 

Donnerez-vous  la  digitale  à  cette  période  iïeusystolie,  carac- 
térisée par  des  systoles  ventriculaires  normales  et  presque 
parfaites? 

Non,  certainement;  ici,  la  digitale  est  inutile. 
L'hygiène  (dont  je  parlerai  plus  tard  à  propos  de  l'hygiène  des 
cardiopathes)  doit  seule  faire  les  frais  de  la  médication. 

b)  .  Suivons  ce  cardiopathe  :  il  est  aortique  ou  mitral,  cela  im- 
porte peu,  puisque  je  vous  ai  démontré  que  la  localisation  de  la 
lésion  à  un  orifice  ne  peut  être  un  élément  certain  d'indication  ou 
de  contre-indication  à  l'emploi  de  la  digitale.  Après  la  période 
latente  d'eusystolie,  le  cœur  s'hypèrtrophie,  «  non  pas  pour  lutter, 
mais  parce,  quil  lutte  ». 

Alors,  la  pointe  du  cœur  s'abaisse,  la,  matité  précordiale  aug- 
mente, le  choc  ventriculaire  est  fort,  vigoureux,  donnant  à  la 
main  la  sensation  du  cœur  impulsif;  il  y  a  des  phénomènes  de 
fluxion  active  vers  les  organes,  avec  épislaxis  fréquentes  et  accès 
répétés  d'hypérémie  pulmonaire  aiguë;  la  l'ace  est  congestionnée 
et  vultueuse,  les  yeux  injectés,  la  tête  lourde;  le  malade  se  plaint 
de  céphalalgie  ou  de  battements  céphaliques.  de  tintements  d'o- 
reilles, d'ôblouisseinents  ou  de  vertiges;  les  artères  battent  avec 
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violence,  Le  pouls  radial  est  plein,  développé,  vibrant,  résistant, 
concentré  ou  serré;  le  cœur  esl  agité  de  palpitations  fréquentes, 
souvenl  douloureuses,  parfois  nocturnes,  au  point,  dp  causer  une 
insomnie  plus  ou  moins  rebelle... 

Le  malade  vous  presse,  il  vous  supplie  de  mettre  un  terme  à 
ses  palpitations  si  pénibles;  vous  cédez  parfois,  et  vous  ordonnez 
la  digitale,  C'est  là  une  faute;  car  les  palpitations  augmentent 
d'intensité  el  de  fréquence,  le  pouls  ne  se  ralentit  pas  et  peut 
même  s'accélérer,  les  accidents  de  congestion  pulmonaire  ou 
cérébrale  deviennent  plus  menaçants.  Votre  cardiopathe  était 
entré  dans  la  période  à'hypersystolie,  caractérisée  surtout  par  une 
élévation  de  la  pression  artérielle  ;  et  comme  celle-ci  augmente 
encore  par  le  fait  de  la  digitale,  vous  avez  ajouté  à  la  maladie  du 
patient  la  maladie  du  médicament. 

La  digitale  est  nuisible. 

Mais  l'hygiène  joue  encore  le  plus  grand  rôle  dans  celle  période. 
11  faut  ordonner  le  repos  du  corps  et  de  l'esprit  à  ces  malades, 
une  alimentation  douce  composée  de  laitage,  en  grande  partie; 
il  faut  proscrire  les  aliments  excitants,  les  liqueurs  fortes,  les 
bons  dîners,  le  tabac,  le  café  et  les  excès  ou  excitations  de 
tout  genre;  il  faut  supprimer  le  thé,  coupable  si  souvent  de 
violentes  palpitations,  et  parfois  aussi  d'accidents  caractérisés 
par  de  l'anxiété  précordiale  et  des  sensations  angineuses.  J'en 
ai  vu  plusieurs  cas  depuis  quelques  années,  surtout  chez  les 
femmes  et  chez  nos  Parisiennes  qui  s'abreuvent  de  thé  dans  leurs 
visites  quotidiennes,  et  dans  les  réceptions  mondaines  du  tea 
five  o'clock. 

Que  si  les  moyens  hygiéniques  ne  suffisent  pas,  donnez  des 
préparations  de  bromure,  de  veratrum  viride,  d'aconit  ou  même 
d'arsenic,  et  faites  appliquer  quelques  sangsues  à  l'anus. 

Si  les  accidents  deviennent  plus  menaçants,  et  si  vous  ne 
craignez  pas  la  syncope  dans  F  insuffisance  aortique,  ouvrez  la 
veine,  et  pratiquez  une  saignée  générale  de  200  à  .'{00  grammes. 
Mais, encore  une  fois,  ne  donnez  pas  de  digitale. 

c).  Pour  la  môme  raison,  vous  ne  la  donnerez  pas  dans  les  pre- 
mières phases  des  cardiopathies  que  j'ai  groupées  sous  le  nom 
de  cardiopathies  artérielles.  Vous  savez  combien  j'insiste  depuis 
longtemps  sur  la  distinction  capitale,  —  au  triple  point  de  vue  de 
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f'analomie  pathologique,  du  diagnostic  et  du  traitement,  —entre 
les  cardiopathies  valviilaires  et  les  cardiopathies  vasculaires  ou 
artérielles.  Ces  dernières  ne  sont  autre  chose  que  la  localisation 
de  l'arlério-sclérose  sur  le  cœur;  elles  sont  caractérisées,  pen- 
dant la  plus  grande  partie  de  leur  évolution,  par  l'augmentation 
plus  ou  moins  considérable  de  la  tension  artérielle,  laquelle  est 
la  cause  et  non  {'effet  de  la  sclérose,  je  ne  cesse  de  le  répéter. 
Or,  dans  les  premières  périodes  de  l'artério-sclérose  du  cœur, 
on  constate  tous  les  signes  de  l'hypersystolie,  et  on  ne  doit 
employer  la  digitale  qu'avec  la  plus  grande  réserve.  Car  c'est 
elle  qui,  en  élevant  la  pression  vasculaire,  a  pu  déterminer 
des  hémorrhagies  cérébrales,  comme  Traube  l'a  vu,  et  des 
embolies  cérébrales  comme  j'en  ai  cité  des  exemple^.  Par  elle 
encore,  les  palpitations  nocturnes  et  violentes  sont  accrues  la 
dyspnée  prend  une  intensité  plus  grande,  et  des  accès  angineux 
peuvent  être  provoqués... 

d)  .  Revenons  à  notre  valvulaire. 

Après  cette  période  d'hypersystolie,  fréquente  chez  les  aorti- 
ques  et  assez  raie  ou  moins  accusée  chez  les  mitraux,  le  malade 
arrive  à  la  période  iïhyposystolie,  puis  à  celle  d'asystolie. 

La  digitale  est  alors  utile. 

Elle  produit  les  meilleurs  effets,  comme  vous  le  verrez  plus 
Lard  cà  propos  des  indications  de  ce  médicament. 

e)  .  Mais  arrive  un  jour  où  elle  devient  impuissante,  où  le 
cœur  ne  réagit  plus,  où  la  systole  est  molle  et  sans  énergie,  où 
les  cavités  cardiaques  se  laissent  distendre,  où  l'encombrement 
circulatoire  est  définitif  et  irrémédiable  avec  ses  œdèmes  péri- 
phériques et  ses  congestions  viscérales,  où  la  diurèse  reste  quand 
môme  au-dessous  de  la  normale  et  ne  se  relève  plus  jamais... 
Alors,  vous  allez  peut-être  augmenter  les  doses,  prolonger  l'ac- 
tion du  médicament,  et  non  seulement  vous  arrivez  à  l'insuccès 
le  plus  complet,  mais  vous  pouvez  créer  de  toutes  pièces  une 
asystolie  digitalique  sur  une  asystolie  valvulaire. 

La  digitale  esl  nuisible* 


Pourquoi  cel  insuccès  et  ce  danger  à  la  fois? 
Pour  deux  raisons  : 
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1°  Paire  que  le  muscle  cardiaque  es1  profondément  altéré,  el 
que  la  digitale  Qe  peut  pas  plus  agir  sur  ....  muscle  absenl  que 
l'électricité  sur  un  nerf  sectionné.  La  digitale  devient  donc  par 
S0I)  insuCcès3  à  la  t'ois  un  agent  de  diagnostic  el  de  pronostic 
puisqu'elle  démontre  le  plus  souvent  l'existence  de  la  profonde 
dégénérescence  du  myocarde  et  d'un  véritable  étal  parétique  de 
ses  abres  [cardioplégie,  asijstolie  cardioplégique  de  Gubler,  ou 
encore  amyocardie ,  comme  je'  l'appelle)  ; 

2  Parce  que,  chez  les  cardiaques,  dans  l'altération  subséquente 
des  organes,  il  5  a  deux  périodes  distinctes  :  l'une  de  stase 
veineuse  que  peut  encore  vaincre  la  digitale,  l'autre  de  lésions 
sclérosiques  irrémédiables  et  définitives  «■outre  lesquelles  luttent 
en  Nain  tous  les  médicaments. 

Cependant,  à  cette  période  ultime  des  affections  du  cœur,  la 
caféine  à  liante  dose  d  gr.  à  1  gr.  50  par  jour  a  pu  produire  les 
plus  remarquables  effets,  comme  je  l'ai  démontré  souvent  et 
depuis  longtemps. 

/').  Mais  dans  cette  paralysie  cardiaque,  il  y  a  des  variétés  à 
établir;  dans  cette  impuissance  de  la  digitale,  il  y  a  des  degrés 
à  connaître.  La  cardioplégie  peut  être  temporaire,  et  temporaire 
aussi  l'impuissance  du  médicament.  En  voici  la  preuve,  et  c'est 
ici  que  le  mode  d'administration  de  la  digitale  suivant  des  règles 
déterminées  par  la  clinique,  peut  prévenir  bien  des  dangers  et 
sauver  le  malade  d'une  asystolie  grave,  temporaire,  mais  que 
Von  croyait  à  tort  définitive  : 

Un  malade,  arrivé  à  la  dernière  période  d'une  affection  du  cœur 
(aortique  ou  mitrale),  présente  un  œdème  considérable  des  mem- 
bres inférieurs,  des  hydropisies  un  peu  partout,  dans  la  plèvre, 
le  ventre,  le  péricarde,  et  des  congestions  viscérales  généra- 
lisées, etc.  Vous  allez  donner  la  digitale  d'emblée,  et  vous  aurez 
un  insuccès  complet.  Vous  avez  commis  une  faute.  Comment,  en 
effet,  le  médicament  peut-il  agir  sur  des  vaisseaux  énormément 
distendus  et  encombrés,  sur  des  capillaires  comprimés  par  l'infil- 
tration séreuse  des  membres?  comment  voulez-vous  que  le  cœur, 
déjà  si  affaibli,  puisse  vaincre  un  obstacle  infranchissable,  et 
lutter  contre  cette  espèce  de  barrage  circulatoire  constitué  par 
des  hydropysics  multiples  et  abondantes? 

N'avez-vous  pas  constaté  souvent  que  la  même  impuissance 


750  LEe°NS  DJS  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 
thérapeutique  se  réalise  pou,-  „„  épanchement  pleurétique  très 
abondant,  parce  que  vous  n'avez  pas  su  employer  dans  leur 
temps,  et  suivant  un  ordre  déterminé,  les  diverses  médications 
usitées  contre  cette  maladie?  Le  liquide  remplit  la  poitrine  et 
tous  les  purgatifs,  les  diurétiques  et.  les  vésicatoires  seront  inu- 
tiles,  parce  que  1rs  vaisseaux  lymphatiques,  comprimés  el  obturés 
Par  cet  épanchement,  seul  matériellemenl  incapables  de  I-  ré- 
sorber. Enlevez-en  seulement  200  à  300  grammes,  h  vous  ne 
larderez  pas  à  le  voir  disparaître  entièrement. 

De  même,  avant  de  prescrire  la  digitale,  il  faut  désemplir  le 
trop-plein  du  système  veineux,  el  vous  3  arriverez  le  plus  sou- 
venl  par  des  saignées  générales  qui  ont  opéré  des  résurrections, 
par  des  saignées  locales,  et  par  des  purgatifs  répétés.  Ain,.,  la 
digitale,  ordonnée  dans  ces  conditions,  aura  toute  son  efficacité, 
elle  produira  la  diurèse  que  vous  avez  cherché  inutilemenl  a 
obtenir  en  administrant  le  médicament  d'emblée,  et  sans  avoir 
au  préalable  facilité  ses  moyens  d'action.  Car  il  va  une  règle 
de  thérapie  cardiaque  et  qu'il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  et 
que  je  veux  vous  tracer  en  gros  caractères  :  Pour  fortifier  le  cœur, 
et  avant  de  le  fortifier,  il  faut  d'abord  faciliter  et  diminuer  son 
travail. 

Cette  règle  a  une  grande  importance  thérapeutique.  En  voici 
la  preuve  : 

Il  s'agit  d'un  cardio-aortique  arrivé  à  la  dernière  période 
d'une  asystolie,  et  chez  lequel  l'administration  répétée  d'in- 
fusion de  digitale  restait  absolument  sans  effet,  alors  qu'un 
mois  auparavant,  celle-ci  avait  combattu  avec  le  plus  grand 
succès  tous  les  accidents  d'asthénie  cardio-vasculaire.  -le  vois  le 
malade  dans  un  état  presque  désespéré,  avec  une  infiltration 
généralisée  et  considérable  des  membres,  avec  des  congestions 
viscérales  multiples  et  un  hydrothorax  liés  abondant  à  droite. 

lais  pratiquer  sur  le  foie  une  application  de  ventouses  scari- 
fiées, j'ordonne  une  saignée  générale  de  300  grammes;  deux 
jours  après,  il  est  purgé  avec  25  grammes  d'eau-de-vie  alle- 
mande, el  quandj'ai  obtenu  une  suffisante  spoliation  séreuse,  je 
prescris  i0  centigrammes  de  macération  de  feuilles  de  digitale  le 
premier  jour,  :{()  centig.,  le  second  jour,  ci  20  centigr.,  le  troi- 
sième jour,  d'après  une  règle  thérapeutique  spéciale  à  la  digi- 
tale en  vertu  de  laquelle  elle  </<>i/  rire  'prescrite  à  doses  décrois- 
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sautes.  En  trois  jours,  la  diurèse  s'élève  jusqu'à  quatre  litres; 
tous  les  œdèmes,  toutes  les  congestions  disparaissent,  le  malade 
étail  guéri  de  cette  sévère  attaque  d'asystolie  que  Ton  regar- 
dai! comme  définitivement  irrémédiable,  et  que  l'on  attribuait  à 
tort  à  une  dégénérescence  graisseuse  du  cœur. 

Ainsi  donc  t'insuccès  de  la  médication  digitalique  ne  dépend 
parfois^  ni  de  la  maladie  ni  du  malade,  ni  du  remède,  mais  du 
médecin,  qui  n'a  pas  su  placer  son  cardiopafhe  dans  des  condi- 
tions favorables  à  l'action  du  médicament. 

t 

y).  Voici  un  autre  fait  où  vous  ne  devez  pas  conclure,  trop 
tôt  non  plus,  à  l'impuissance  absolue  et  définitive  de  la  digitale. 

Un  malade  —  le  même  que  le  dernier,  si  vous  le  voulez,  — 
est  arrivé  à  la  période  ultime  de  son  affection  cardiaque.  Quinze 
jours  auparavant,  vous  avez  prescrit  la  digitale  avec  succès; 
puis,  tout  à  coup,  à  votre  grand  étonnement,  la  voici  qui  reste 
sans  effet.  Ne  croyez  pas  encore,  ne  croyez  pas  toujours  que  cette 
impuissance  médicamenteuse,  souvent  relative  et  temporaire, 
tienne  à  une  dégénérescence  du  muscle.  Celle-ci,  du  reste,  ne 
peut  pas  être  survenue  en  si  peu  de  jours  !  Mais  si  vous  examinez 
attentivement  votre  malade,  vous  remarquerez  que  ses  membres 
sont  considérablement  infiltrés.  Cet  œdème  consistant,  dur,  non 
dépressible,  avec  distension  énorme  des  téguments,  est  souvent  la 
seule  cause  de  l'insuccès  de  votre  thérapeutique  :  car  il  devient 
un  agent  de  compression  pour  les  capillaires  et  les  petits  vais- 
seaux —  comme  Bernheim  en  a  fait  la  judicieuse  remarque,  —  il 
peut  constituer  par  lui-même  comme  une  sorte  de  barrage  cir- 
culatoire périphérique,  contre  lequel  viendra  se  briser  inutile- 
ment l'effort  du  médicament. 

Tout  à  l'heure,  le  barrage  était  central  en  raison  d'un  excès  de 
masse  sanguine  a  mouvoir  par  un  myocarde  affaibli  ;  ici  il  est 
périphérique)  il  siège  dans  les  vaisseaux,  en  raison  même  de 
leur  compression  par  l'infiltration  œdémateuse  des  membres. 
Mais,  au  point  de  vue  thérapeutique,  les  indications  sont  les 
mêmes. 

Dans  ces  cas  alors,  faites  des  ponctions  capillaires  sur  les 
membres  œdématisés,  pratiquez  la  paracentèse  de  la  poitrine  et 
de  l'abdomen  s'il  y  a  du  liquide  dans  la  plèvre  ou  le  péritoine, 
purgez  abondamment  votre  malade,  non  seulement  un  jour,  mais 
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plusieurs  jours  de  suite.  Mais  faites  tout  cela  avant  1  administra- 
tion du  médicament.  Vous  agirez  ainsi  dans  le  sens  même  de  la 
digitale,  en  l'exonérant  de  tous  les  obstacles  qu'elle  peut  rencon- 
trer au  cœur  ou  aux  vaisseaux,  et  en  supprimant  à  l'avance  tous 
les  barrages  qui  s'opposent  à  son  action,  en  un  mot,  en  facilitant 
el  en  diminuant  le  travail  du  cœur. 

h).  Un  autre cardiopathe,  arrive  seulementà  la  période hyposys- 
tohque,  présente  un  œdème  périphérique  peu  accentué,  un  étal 
congestif  à  peine  appréciable  des  viscères;  les  mouvements  du 
cœur  sont  précipités,  désordonnés,  inégaux,  avec  nn  mélange  de 
contractions  faibles  et  fortes,  ce  qui  démontre,  cornue  Fernel  le 
remarque  si  judicieusement,  «  que  le  cœur  n'esl  pas  absolument 
asystolique  et  qu'il  esl  encore  capable  de  contraction^  énergiques 
sous  l'influence  des  médicaments  cardiaques. 

Alors,  la  digitale  vous  paraît  ici  formellement  indiquée,  el  vous 
avez  raison.  Vous  l'ordonnez  donc  avec  confiance.  Mais  voilà 
qu'à  votre  grand  étonnement,  elle  ne  produit  aucun  effet  utile 
du  côté  du  cœur  et  des  reins.  Loin  de  là,  elle  se  manifeste 
d'emblée  par  des  phénomènes  d'intolérance,  par  des  nausées  et 
des  vomissements  ;  les  pulsations  radiales  conservent  leurs  irré- 
gularités et  leur  faiblesse,  la  diurèse  est  toujours  insuffisante... 
Qu'est-ce  à  dire? 

Votre  malade  était  atteint  d'embarras  gastrique,  les  fonctions 
de  son  estomac  étaient  plus  ou  moins  troublées,  et  tant  que  vous 
n'aurez  pas  rétabli  ces  fonctions  dans  leur  état  normal,  la  digi- 
tale restera  inefficace,  le  plus  souvent,  dangereuse  parfois.  C'est 
alors  qu'un  simple  purgatif  prescrit  à  propos,  avant  l'adminis- 
tration de  la  digitale,  pourra  permettre  à  celle-ci  d'agir  avec  toute 
son  efficacité.  Tout  à  l'heure,  les  purgatifs  visaient  le  trop-plein 
vasculaire;  ici,  ils  s'adressent  à  l'état  de  l'estomac  et  de  l'intes- 
tin qu'ils  modifient  et  rendent  propre  à  l'absorption  médica- 
menteuse. 

i).  A  une  période  avancée  des   cardiopathies,  on  constate 
souvent  la  présence  de  l'albumine  en  plus  ou  moins  grande 
abondance  dans  les  urines. 
Est-ce  là  nue  contre-indication  absolue  à  l'emploi  de  la 
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Non,  certes. 

On  a  beaucoup  exagéré  les  dangers  de  l'administration  des 
médicaments  actifs  dans  les  affections  rénales,  dangers  que  l'on 
ne  peut  nier.  Cette  situation  commande  la  prudence,  et  nulle- 
ment l'abstention  médicamenteuse,  qui  ressemblerait  fort  à  une 
abdication.  Sans  doute,  on  doit  alors  surveiller  l'action  des 
substances  toxiques;  mais  que  de  fois  n'ai-je  pas  ordonné,  sans 
aucun  dommage  pour  le  malade  des  préparations  de  digitale  et 
des  injections  de  morphine  dans  les  néphrites  ou  les  affections 
cardiaques  compliquées  d'albuminurie  même  abondante  ! 

Pourquoi  cette  innocuité  relative? 

C'est  probablement  parce  que  la  digitale  n'est  pas  éliminée 
par  les  reins,  et  qu'on  n'en  a  jamais  constaté  la  présence  dans 
les  urines.  Ce  résultat,  un  peu  inattendu,  est  prouvé  par  les  recher- 
ches récentes  de  M.  Ph.  Lafon  à  l'aide  d'une  réaction  nouvelle 
de  la  digitaline l. 

L'albuminurie  n'est  donc  pas  une  contre-indication  à  l'emploi 
du  médicament  en  question  ;  mais  elle  nous  commande  une  cer- 
taine réserve  ;  et  comme  la  digitale  a  le  pouvoir  de  s'accumuler 
dans  l'économie,  il  faut  ne  la  prescrire  dans  ce  cas  que  pendant 
deux  à  trois  jours,  à  dose  modérée,  et  en  surveillant  attentive- 
vement  son  action.  Administrée  suivant  ces  principes,  elle  peut 
môme  diminuer  ou  faire  disparaître  certaines  albuminuries,  lors- 
qu'elles sont  d'origine  cardiaque,  lorsqu'elles  sont  produites  par  la 

•  Sur  une  nouvelle  réaction  de  la  digitaline,  par  Lafon  {Comptes  rendus  de 
l'Académie  des  sciences,  juin  1885). 

Voici  le  procédé  nouveau  employé  par  l'auteur  pour  déceler  la  présence 
de  la  digitale,  ou  plutôt  de  la  digitaline  :  Si  l'on  met,  dit-il,  une  trace  de 
digitaline  en  présence  de  l'acide  sulfurique  alcoolisé,  et  d'une  trace  de  perchlo- 
rure  de  fer,  on  obtient  une  magnifique  coloration  bleu  verdàtre  en  opérant  de  la 
façon  suivante:  Humecter  la  substance  avec  une  très  petite  quantité  du  mélange 
(acide  sulfurique  et  alcool,  parties  égales),  chauffer  légèrement,  jusqu'à  l'appa- 
rition d'une  teinte  jaunâtre,  ajouter  enfin  une  goutte  de  perchlorure  de  fer 
étendu.  Cette  coloration  est  persistante  au  moins  durant  vingt-quatre  heures,  et 
elle  est  sensible  au  1/10  de  milligramme  (au  lieu  de  perchlorure  de  fer,  on 
peut  avoir  recours  à  un  oxydant  d'une  autre  nature,  tel  que  l'eau  de  chlore,  l'eau 
de  brome,  l'eau  iodée,  le  permanganate  de  potasse,  l'hypochlorite  de  chaux). 
Cette  réaction  est  caractéristique  de  la  digitaline  française,  mais  elle  ne  se  pro- 
duit pas  avec  celle  de  provenance  allemande  :  d'une  façon  générale,  du  reste, 
elle  se  retrouve  pour  toutes  les  digitalines  solubles  dans  le  chloroforme  et  se 
colorant  en  vert  par  l'acide  chlorhydrique  concentré,  deux  caractères  indiqués 
par  le  codex  de  la  Pharmacopée  française  pour  l'essai  d'une  bonne  digitaline. 
Pli.  Lafon  :  Etude  pharmacologique  et  toxicologique  de  la  digitaline  (Annales 
d'hygiène  publique  et  de  médecine  légale,  nov.  et  déc.  1886). 
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congestion  passive  des  reins,  en  l'absence  de  toute  lésion  sclé- 
reuse  ou  autre. 


M.  —  La  digitale,  d'après  le  siège  des  lésions  valvulaires.  - 

VeuL-on  des  exemples  démontrant  les  nombreuses  divei  nces 

d'opinions  au  sujet  des  indications  de  la  digitale,  considérée 
seulement  d'après  le  siège  des  lésions  valvulaires,  et  témoignant 
ainsi  un  véritable  désarroi  thérapeutique? 

a).  Lisez  Grisolle,  vous  y  verrez  cette  phrase  :'«  Nous  croyons 
que,  dans  la  plupart  des  rétrécissements  cardiaques,  ce  médi- 
cament est  nuisible  lorsqu'il  agit  comme  sédatif  du  cœur.  » 

Ouvrez  maintenant  la  thèse  inaugurale  de  Lelion  (en  1867),  et 
vous  y  trouverez  ce  passage  :  «  La  digitale  est  indiquée  dans  le 
rétrécissement  des  orifices,  contre-indiquée  dans  les  insuffi- 
sances. »  L'auteur  n'a  fait,  du  reste,  que  traduire  la  pensée  de 
Germain  (de  Château-Thierry),  et  répéter  cette  affirmation  de  son 
maître  Gubler  :  «  Le  rétrécissement  aortique  est  le  triomphe  de 
la  digitale.  » 

Plus  tard  encore,  Milner  Fothergill  1  se  range  à  la  même 
opinion,  et  affirme  «  que  la  digitale  est  très  utile  dans  le  rétré- 
cissement aortique,  en  excitant  le  myocarde,  et  en  favorisant 
l'issue  d'une  plus  grande  quantité  de  sang  à  travers  l'orifice 
atteint  de  sténose  ». 

Puis,  vient  Niemeyer,  qui  trouve  le  médicament  contre-indiqué 
dans  le  rétrécissement  aortique,  et  qui  en  restreint  judicieuse- 
ment l'usage,  «  aux  cas  où  la  compensation  commence  à  devenir 
incomplète,  et  où  l'action  du  cœur  est  tellement  accélérée  que  le 
ventricule  gauche  n'a  plus  le  temps,  pendant  la  courte  systole, 
de  chasser  son  contenu  à  travers  l'orifice  rétréci  ».  Par  contre, 
il  pense  que  «  la  digitale  est  un  moyen  très  efficace  dans  le  rétré- 
cissement mitral;  car,  en  ralentissant  le  cœur,  elle  permet  à 
l'oreillette  de  gagner  le  temps  nécessaire  pour  chasser  sod 
contenu  dans  le  ventricule  à  travers  l'orifice  rétréci  ». 

Mais  plus  tard,  Potain  démontre  avec  raison  que  c'est  surtout 


1  Brit.  méd.  Journal,  1877. 
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dans  le  rétrécissement  mitralque  le  médicament  est  le  plus  long- 
temps contre-indiqué. 

«  L'insuffisance  et  le  rétrécissement  de  l'orifice  mitral  retirent 
peu  de  bénéfice  de  l'emploi  de  la  digitale,  »  proclamait  Gubler. 

Mais  Potain  et  Rendu  s'inscrivent  contre  cette  affirmation 
trop  exclusive  :  «  Dans  aucune  affection  cardiaque,  disent-ils, 
la  digitale  ne  se  montre  d'une  efficacité  plus  constante  que 
dans  l'insuffisance  mitrale.  » 

J'ai  cité  l'opinion  de  Germain,  Gubler,  Lelion  et  Milner  Fother- 
gill,  qui  attribuaient  une  efficacité  spéciale  à  la  digitale  dans  les 
maladies  de  l'aorte.  Or,  ces  auteurs  étaient  en  contradiction  avec 
Corrigan  et  Sydney  Ringer,  qui  regardaient  le  médicament  comme 
absolument  contre-indiqué  dans  ces  affections. 

De  là  est  née,  sans  doute,  cette  sixième  opinion,  admise  encore 
jusque  dans  ces  derniers  temps  :  «  La  digitale  est  le  médicament 
des  affections  mitrales  ou  tricuspidiennes,  elle  doit  être  absolu- 
ment bannie  de  la  thérapeutique  des  affections  aortiques.  » 

Eh  bien,  il  y  a  une  manière  de  mettre  tout  le  monde  d'accord, 
c'est  de  dire,  en  s'inspirant  des  idées  émises  par  Teissier  (de 
Lyon)  :  La  digitale  est  contre-ïndiquée  dans  toutes  les  affections 
valmdaires^  lorsqu'elles  sont  insuffisamment  compensées.  En  un 
mot,  la  digitale  est  le  médicament  de  l'asystolie,  elle  n'est  pas 
le  médicament  de  telle  ou  telle  affection  valvulaire. 

A  ses  partisans  exclusifs  dans  les  affections  aortiques,  voici 
ce  que  l'on  doit  répondre  : 

Le  rétrécissement  aor tique  est  caractérisé,  le  plus  souvent, 
par  la  lenteur  des  contractions  cardiaques  et  du  pouls.  Pourquoi 
prescrire  la  digitale  qui  les  ralentirait  encore,  et  qui  agirait  ainsi 
dans  le  sens  de  la  maladie?  On  s'exposerait,  dès  lors,  à  déter- 
miner des  accidents  de  digitalisme,  comme  Lorain  en  a  cité  un 
exemple. 

Dans  V  insuffisance  aortique,  le  repos  diastolique  du  cœur  est 
déjà  prolongé;  la  digitale  a  pour  effet  de  l'augmenter  encore, 
comme  elle  augmente  aussi  la  tension  artérielle  déjà  trop  élevée 
par  le  fait  de  la  maladie.  Pourquoi  donc  ajouter  à  l'action  nocive 
de  l'affection  la  même  action  nocive  du  médicament? 

Aux  partisans  à  outrance  de  la  digitale  dans  les  affections  mi- 
trales, voici  encore  ma  réponse  : 
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Sans  doute,  dans  Y  insuffisance  mitrale,  le  médicament  peut 
combattre  de  bonne  heure  et  avec  succès  l'incoordination  du 
cœur  et  l'affaiblissement  de  sa  contractai  lé  ;  mais  il  ne  doit  être 
prescrit  que  dans  les  cas  de  grande  irrégularité  cardiaque  ou 
d  hyposystolie  bien  confirmée. 

Dans  le  rétrécissement  mitral  pur,  il  produit  souvent  les 
plus  mauvais  effets.  Le  cœur  atteint  de  rétrécissement  mitral— 
comme  celui  du  rétrécissement  aortique,—  est  un  appareil  réglé 
pour  un  petit  travail,  dit  judicieusement  Potain  ;  ne  lui  de- 
mandez pas  plus  qu'il  peut  faire,  ne  l'obligez  pas  à  lancer 
plus  de  sang  qu'il  n'en  peut  recevoir.  Qu'arrive-t-il,  en  effet, 
dans  cette  maladie?  L'orifice  auriculo-ventriculaire  étant  rétréci! 
Fondée  sanguine  qui  passe  par  ce  rétrécissement  est  peu  abon- 
dante, et  le  ventricule  gauche  qui  reçoit  moins  de  sang  a  une 
tendance  à  diminuer  de  volume.  Seuls,  l'oreillette  gauche  et  le 
ventricule  droit  sont  des  organes  compensateurs. 

Dans  le  rétrécissement  aortique ,  le  cœur  est  aussi  réglé  pour 
un  petit  travail;  mais,  ici,  le  ventricule  gauche  reçoit  par  l'orifice 
auriculo-ventriculaire  la  quantité  de  sang  normale.  C'est  l'aorte 
qui  en  reçoit  moins  ;  par  conséquent,  l'effort  compensateur  se 
porte  sur  le  ventricule  gauche  qui  s 'hypertrophie,  et  dont  la  digi- 
tale peut  au  besoin  soutenir  les  contractions  défaillantes. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  rétrécissement  mitral  et  le 
rétrécissement  aortique  sont  les  deux  cardiopathies  qui,  pour  des 
raisons  différentes,  restent  le  plus  longtemps  latentes,  et  récla- 
ment le  plus  tardivement  une  intervention  thérapeutique  active. 
Ici  encore,  ce  n'est  donc  pas  le  siège  de  la  lésion  valvulaire  qui 
commande  et  domine  l'indication  de  la  digitale,  c'est  encore  cl 
toujours  l'état  de  la  fibre  cardiaque. 

Sans  doute,  dans  les  affections  orificielles  de  l'aorte,  et  sur- 
tout dans  Yinsuffisance  aortique,  la  digitale  est  souvent  et  long- 
temps contre-indiquée  pour  des  raisons  nombreuses  :  parce 
qu'elle  élève  la  tension  artérielle  dans  une  affection  où  cette  der- 
nière est  déjà  exagérée  ;  parce  qu'en  accentuant  la  brusquerie  de 
la  systole,  elle  imprime  aux  ondées  sanguines  les  oscillations  vio- 
lentes et  répétées  qui,  avec  l'élévation  de  la  pression  artérielle, 
peuvent  contribuer,  sur  <1<>s  artères  déjà  dégénérées  et  affaiblies, 
à  la  production  de  ruptures  vasculaires  et  d'hémorrha^ies  céré- 
brales; parce  qu'elle  prolonge  la  période  diastolique  déjà  aug- 
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mentéc  par  le  fait  de  l'inocclusion  valvulaire;  parce  qu'elle 
contribue  enfin,  au  moyen  de  son  action  vaso-constrictive,  a  sérieu- 
sement aggraver  l'anémie  viscérale  et  périphérique  engendrée 
par  la  maladie.  Et  c'est  pour  cette  dernière  raison  que  les  pré- 
parations opiacées,  que  la  morphine  plus  particulièrement, 
comme  je  crois  l'avoir  démontré  il  y  a  plus  de  dix  ans  \  que  la 
trinitrine  et  avec  elle  tous  les  médicaments  ayant  pour  résultat 
de  congestionner  les  centres  nerveux,  d'agir  sur  l'innervation  vaso- 
motrice  et  de  réprimer  l'hypertension  artérielle,  produisent  alors 
des  effets  si  salutaires.  Tout  cela  est  vrai,  et  l'on  sait  aussi  qu'au 
début  des  affections  aortiques,  la  digitale  est  contre-indiquée 
comme  dans  toutes  les  affections  mitrales  ou  organiques  du  cœur 
suffisamment  compensées. 

Mais,  dans  les  affections  aortiques,  plus  que  dans  toutes  les 
autres,  on  a  le  grand  tort  de  localiser  l'affection  à  l'aorte  et  de  ne 
tenir  compte,  pour  la  thérapeutique,  "que  de  cette  localisation. 
Le  plus  souvent,  ces  lésions  ne  sont  que  l'expression  locale  d'un 
mal  plus  général,  de  l'artério-sclérose,  qui  va  envahir  progres- 
sivement les  artères  coronaires  et  le  myocarde,  comme  aupara- 
vant l'aorte  :  conséquemment,  les  fibres  musculaires  dégénèrent 
promptement,  le  cœur  fléchit,  ses  cavités  se  dilatent,  l'orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche  se  dilate  avec  elles  ;  il  en  résulte 
un  souffle  mitral  fonctionnel  bien  différent  des  souffles  orga- 
niques, puisqu'il  est  en  raison  directe  de  l'affaiblissement  du 
myocarde.  Alors  l'aortique  entre  dans  le  stade  de  la  mitralité,  il 
est  aortique  par  la  lésion,  mitral  par  la  maladie.  Il  faut  le  con- 
sidérer comme  un  malade  atteint  d'une  affection  mitrale  dont  la 
compensation  insuffisante  s'affirme  par  l'existence  de  congestions, 
d'oedèmes,  d'hydropisies  qui  ne  tardent  pas  à  se  produire.. 

Conclusion  :  La  notion  de  l'orifice  atteint  n'a  quune  impor- 
tance très  secondaire  pour  f  indication  du  médicament. 

b).  Mais  alors,  où  trouver  l'élément  de  cette  indication  théra- 
peutique ? 

Dans  l'état  seul  du  muscle  cardiaque. 


1  II.  Iluchard.  De  la  médication  opiacée  dans  V anémie  cérébrale  due  aux 
affections  du  cœur.  {Insuffisance  et  rétrécissement  aortiques.  Journal  de  théra- 
peutique de  Gubler,  janvier  1877.) 
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C'est  ce  que  Stokes  avait  admirablement  compris,  lorsqu'il 
disait  :  «  Dans  le  traitement  des  Actions  valvulaires,  nous 
devons  être  guidés,  moins  par  l'état  des  valvules  que  par  celui  du 
tissu  musculaire  cardiaque.  Le  médecin,  dès  qu'il  est  sûr  qu'il 
existe  une  affection  des  valvules,  ne  perdra  pas  trop  de  temps  à 
s  assurer  minutieusement  de  sa  nature;  il  examinera  l'état  phy- 
sique et  ?iUl  de  l'organe.  A  cet  effet,  il  déterminera  la  force 
avec  laquelle  agit  le  cœur,  et  il  recherchera  si  cette  force  est 
supérieure  ou  inférieure  à  ce  qu'elle  est  normalement,  si  le  cœur 
est  iacilement  excitable,  si  son  action  est  habituellement  régulière 
ou  si  c'est  le  contraire  qui  a  lieu;  il  s'efforcera  enfin  de  con- 
naître 1  origine  et  la  durée  de  la  maladie,  et  dans  quelle  limite 
le  cerveau,  les  poumons  ou  le  foie  ont  souffert  des  effets  mé- 
caniques de  l'affection  cardiaque  ou  des  troubles  de  la  vitalité 
qui  en  dépendent.  C'est  ainsi  qu'on  arrive  aux  règles  du  traite- 
ment. » 

On  ne  pouvait  pas  mieux  dire,  et  il  est  juste  d'ajouter  que 
notre  immortel  Laënnec,  cet  homme  de  génie  qui  ne  s'est  jamais 
trompé,  avait  enseigné  la  même  règle  de  conduite. 

c).  V  intensité  d'un  souffle  ri  indique  ni  l'intensité  de  la  lésion, 
ni  celle  de  la  maladie.  —  Vous  auscultez  un  cardiaque,  et  vous 
trouvez  un  souffle  intense  à  l'orifice  mitral.  En  conclurez-vous 
toujours  que  le  pronostic  est  grave,  que  la  lésion  orifïcielle  est 
accusée?  Ce  serait  une  erreur.  Car  l'intensité  du  souffle  dépend 
le  plus  souvent  de  la  force  du  ventricule,  dont  les  contractions 
sont  vaillantes  et  énergiques  chez  les  enfants  et  chez  les  adultes, 
chez  tous  ceux  enfin  qui  présentent  un  myocarde  sain  el  vigou- 
reux. 

De  plus,  un  souffle  cardiaque  n'indique  pas  toujours  une 
insuffisance  orifïcielle.  C'est  ainsi  que  Stokes  a  vu  un  gentleman 
âgé,  qui  a  présenté  un  souffle  très  rude  à  l'orifice  mitral.  ce 
qui  ne  l'empêchait  pas  de  se  livrer  avec  ardeur  aux  plaisirs  de 
la  citasse  el  de  Féquitation  «  au  point  d'en  devenir  téméraire  ». 
Un  de  mes  maîtres  présentait»  depuis  plus  de  quinze  ans.  à  sa 
connaissance,  un  souffle  mitral  d'une  intensité  telle  qu'on  pouvait 
l'entendre  a  distance,  et  jamais  il  n'eut  à  se  plaindre  de  sou 
cœur. 

Qu'est-ce  à  dire?  Dans  ces  cas,  il  suffil  de  simples  rugosités 
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au  niveau  de  l'orifice  mitral  pour  produire  un  bruit  morbide  en 
l'absence  de  toute  altération  dans  la  fermeture  des  valvules 
Que  de  fois  ne  voit-on  pas,  au  contraire,  l'absence  complète  de 
.ouffle  dans  le  rétrécissement  mitral  le  plus  accentue,  dans  les 
cardiopathies  artérielles,  qui  ne  se  traduisent  que  par  1  expression 
symptomatique  d'asystolies  subites  et  répétées  ! 

D'un  autre  côté,  la  diminution  du  souffle,  sa  disparition  même, 
sont  des  signes  d'affaiblissement  du  myocarde,  et  je  vous  ai  deja 
dit  que  la  digitale,  administrée  dans  ces  conditions,  a  souvent 
pour  résultat  de  faire  réapparaître  un  bruit  morbide,  en  redon- 
nant à  la  fibre  cardiaque  assez  de  force  pour  le  produire. 

Donc,  le  siège  du  souffle,  son  intensité  et  son  absence  ne 
doivent  pas  servir  d'indication  pour  l'administration  de  la  di- 
gitale. 

d).  Encore  une  fois,  c'est  l'état  du  muscle  et  des  vaisseaux, 
c'est  leur  affaiblissement  (asthénie  cardio-vasculaire),  c'est  l'asys- 
tolie  qui  commande  l'emploi  du  médicament. 

Mais  encore  faut-il  s'entendre  sur  le  mot  asystolie.  Pour  pres- 
crire la  digitale,  il  ne  faut  pas  toujours  attendre  que  le  malade 
réalise  le  sombre  tableau  tracé  par  Maurice  Raynaud1  :  «  La  face 
bouffie,  dit-il,  l'œil  brillant,  les  narines  largement  dilatées,  la 
poitrine  haletante,  le  malheureux  patient  est,  en  permanence, 
dans  l'état  anxieux  d'un  homme  qui  vient  d'accomplir  une  course 
forcée.  Ses  lèvres,  ses  joues  sont  livides;  son  pouls  est  imper- 
ceptible ;  les  veines  du  cou  sont  turgescentes  et  animées  d'une 
ondulation  perpétuelle.  Tout  son  corps  est  tuméfié  par  l'ana- 
sarque.  Le  tronc,  soutenu  par  un  entassement  d'oreillers,  il 
passe  les  jours  et  les  nuits  les  jambes  pendantes  hors  du  lit. 
Accablé  par  le  besoin  de  sommeil,  il  cherche  inutilement  à 
goûter  quelques  instants  de  repos;  à  peine  a-t-il  fermé  les  yeux, 
que  sa  tête  retombe  lourdement  sur  sa  poitrine,  et  qu'il  se  ré- 
veille en  proie  à  de  nouvelles  tortures...  De  là,  cette  cruelle 
alternative  :  ou  se  laisser  gagner  par  l'asphyxie,  ou  se  passer 
absolument  de  sommeil.  » 

Si  vous  attendiez  toujours,  pour  agir,  que  se  réalise  devant 
vous  ce  sombre  tableau  de  l' asystolie  arrivée  à  sa  dernière  période, 


1  Voir,  à  ce  sujet,  ce  que  j'ai  déjà  dit  dans  une  de  mes  leçons  précédentes. 
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vous  auriez  bien  des  chances  d'arriver  trop  tard  et  de  constater 
I  impuissance  du  médicament,  en  môme  temps  que  l'impuissance 
du  myocarde.  Gela  revient  à  dire  que  la  digitale  ne  doit  être 
prescrite  ni  trop  tôt,  ni  trop  lard. 

Mais  il  existe,  dans  toutes  les  cardiopathies,  une  période  inter- 
médiaire entre  l'hypersystolie  et  l'asystolie  telle  qu'elle  vient  d'être 
décrite.  C'est  Yhyposyslolie,  comme  je  l'ai  appelée. 

Un  malade  se  présente  à  vous.  Quelques  mois  auparavant,  vous 
aviez  constaté  tous  les  signes  d'une  compensation  normale  ou 
même  exagérée;  le  choc  précordial  était  fort,  vibrant  et  bien 
limité,  la  pointe  du  cœur  légèrement  abaissée,  les  urines  en 
quantité  normale,  les  viscères  sans  trace  de  congestion,  et  les 
membres  inférieurs  sans  apparence  d'oedème.  Puis,  sous  l'influence 
de  causes  diverses,  de  bronchites  répétées,  d'efforts,  ou  encore 
par  le  seul  fait  de  la  marche  naturelle  de  la  maladie,  voici  que 
survient,  le  soir,  un  peu  d'œdème  périmalléolaire,  le  malade  se 
plaint  d'essoufflement  facile,  de  palpitations,  d'un  sentiment  de 
plénitude  dans  la  poitrine.  Vous  l'examinez  alors,  et  vous  cons- 
tatez un  peu  de  congestion  du  foie,  lequel  est  douloureux  à  la 
pression,  de  l'hypérémie  et  de  l'œdème  pulmonaires  qui  s'accusent 
par  l'existence  de  râles  sous  -  crépitants  ou  de  râles  crépitants 
fins  aux  deux  bases  ;  la  contraction  du  cœur  est  molle,  inégale 
et  irrégulière,  l'impulsion  cardiaque  plus  étendue,  plus  diffuse, 
et  moins  sensible  ;  la  pointe  du  cœur  déplacée  en  dehors  et  en 
bas,  la  matité  de  l'organe  augmentée  dans  le  sens  transversal  ; 
le  premier  bruit  plus  ou  moins  sourd  ou  atténué,  le  second  bruit 
un  peu  éclatant  au  foyer  de  l'orifice  pulmonaire  et  à  gauche  du 
sternum,  le  pouls  faible  et  ondulant,  les  veines  jugulaires  gonflées 
et  saillantes,  les  urines  rares  et  jumenteuses...  Alors  n'hésitez 
pas,  et  prescrivez  la  digitale.  Car  votre  malade  réunit  les  trois 
indications  capitales  de  son  emploi  :  l'affaiblissement  de  la  con- 
Iractilité  cardiaque,  l'abaissement  de  la  tension  artérielle  avec 
augmentation  de  la  tension  veineuse,  la  rareté  des  urines  coïnci- 
dant avec  l'existence  d'œdèmes  périphériques  ou  de  congestions 
viscérales. 

Sans  doute,  on  peut  encore  me  répondre  avec  Fonssagrives  : 
Mais  il  n'y  a  pas  de  critérium  certain  indiquant  la  faiblesse  ou  la 
force  de  la  tension  artérielle.  —  C'esl  là  une  erreur  :  l'affaiblisse- 
ment du  choc  prôcordial.  la  dilatation  des  cavités  droites,  l'exis- 
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tcnce  des  œdèmes  et  des  congestions  viscérales,  etc.,  sont  les 
témoins  irrécusables  de  la  défaillance  du  myocarde  et  de  1  aug- 
mentation de  la  tension  veineuse. 

11  y  a,  de  plus,  un  signe  évident  dont  on  doit  toujours  tenir  le 
plus  grand  compte  et  qui  ne  trompe  jamais,  c'est  celui  qui  est 
fourni  par  l'examen  des  urines.  Celles-ci  sont-elles  normales, 
oscillant  entre  1,300  grammes  ou  1,500  grammes  par  jour,  ou 
sont-elles  augmentées?  Vous  n'avez  pas  le  plus  souvent  à  agir. 
Deviennent-elles  uratiques,  jumenteuses  et  rares,  s'abaissant  au 
chiffre  quotidien  de  800,  500  et  même  200  grammes?  Alors,  l'heure 
de  la  digitale  a  sonné. 

Pour  administrer  les  antipyrétiques,  vous  avez  l'œil  sur  le 
thermomètre,  sur  la  marche  de  la  température  fébrile.  Pour 
administrer  la  digitale  dans  les  cardiopathies,  vous  devez  aussi 
consulter  le  bocal  d'urine,  vous  devez  vous  renseigner  toujours 
sur  la  marche  de  l'excrétion  urinaire. 


Dans  l'asystolie  ou  dans  l'hyposystolie,  il  existe  trois  causes 
d'erreurs  qui  pourraient  faire  croire  à  tort  à  la  contre-indication 
de  la  digitale  : 

1°  Souvent,  les  battements  du  cœur  sont  tumultueux  et  vio- 
lents, l'impulsion  cardiaque  devient  énergique  par  instants,  et  les 
bruits  sont  fortement  frappés.  N'allez  pas  en  conclure,  à  cet 
examen  superficiel,  que  vous  constatez  là  les  signes  de  l'hyper- 
systolie  ;  n'allez  pas  croire  que  la  violence  des  systoles  soit  tou- 
jours synonyme  de  force  du  cœur.  Car  si,  quelques  instants 
après,  vous  auscultez  plus  attentivement  votre  malade,  vous 
observez,  en  effet,  en  même  temps  que  ces  systoles  énergiques 
ou,  après  elles,  d'autres  systoles  faibles,  avortées  et  précipitées, 
et  vous  assistez  alors  à  une  véritable  folie  ou  alaxie  du  cœur 
(asystolic  cardiataxique  de  Gubler).  N'hésitez  pas  alors  à  prescrire 
la  digitale  comme  tonique  et  régulateur  de  la  circulation. 

2°  Voici  un  malade  chez  lequel  la  dilatation  des  cavités  car- 
diaques vient  frapper  contre  des  parois  thoraciques  minces  et 
amaigries.  Il  en  résulte  que  les  battements  du  cœur,  plus  écla- 
tants et  plus  rapprochés  de  l'oreille,  pourront  vous  donner  la 
fausse  sensation  de  battements  énergiques  et  violents.  Ici,  l'erreur 
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clinique  se  doublerait  d'une  erreur  thérapeutique,  si  vous  pensiez 
à  une  compensation  exagérée  et  à  La  contre-indication  de  la  di- 
gitale. 

3°  Troisième  cause  d'erreur  :  Dans  l'asystolie,  le  cœur  droit 
dilaté  entre  en  rapport  plus  immédiat  avec  la  paroi  thoracique  ; 
et,  plus  complètement  couché  sur  le  diaphragme,  il  peut  com- 
muniquer à  toute  la  région  épigastrique  des  battements  étendus, 
soulevant  toute  cette  paroi  molle  avec  une  fausse  apparence  d'é- 
nergie. N'allez  pas  voir  dans  l'étendue  môme  de  ces  battements 
un  indice  de  leur  force.  Pour  vous  convaincre  du  contraire,  voua 
n'avez  qu'à  chercher,  un  peu  en  dehors  de  la  ligne  mamelon- 
naire,  le  choc  précordial  du  ventricule  gauche,  qui  peut  vous 
donner  la  mesure  de  l'énergie  du  myocarde.  Vous  le  trou- 
verez alors  faible,  ondulant,  à  peine  appréciable,  et  si  vous  cons- 
tatez un  défaut  de  rapport  entre  l'étendue,  l'intensité  du  pouls 
veineux  hépatique  ou  jugulaire,  et  la  faiblesse  du  choc  précor- 
dial, dites  hardiment  que  le  cœur  gauche  faiblit,  et  prescrivez  la 
digitale.  Car  il  y  a  longtemps  que  Beau  a  dit  :  «  La  petitesse  du 
pouls  artériel  doit  être,  et  est  effectivement,  en  raison  inverse  de 
l'état  de  plénitude  des  troncs  veineux.  » 

e.  On  a  dit  avec  raison  que  la  digitale  est  le  médicament  des 
hydropisies  cardiaques,  c'est-à-dire  quelle  n'agit  que  dans  les 
hydropisies.  d'origine  cardiaque.  Cette  affirmation  est  absolument 
exacte,  elle  a  une  grande  portée  thérapeutique,  comme  je  vais  le 
prouver  : 

Une  malade  du  service  est  arrivée  à  la  période  asystolique  d'une 
affection  mitrale  :  l'œdème  des  membres  inférieurs  est  considé- 
rable, il  y  a  peu  de  liquide  dans  l'abdomen,  le  foie  est  gros, 
volumineux,  simplement  congestionné,  animé  de  battements  iso- 
chrones avec  la  systole  ventriculaire,  et  trahissant  l'existence 
d'une  inocclusion  de  la  tricuspide.  Remarquez  bien  ceci  :  le  foie 
est  seulement  congestionné,  augmentant  rapidement  de  volume 
sous  l'influence  des  crises  asystoliques,  et  diminuant  pendant  les 
périodes  d'accalmie.  Vous  ordonnez  la  digitale,  et,  au  bout  de 
deux  à  trois  jours,  les  accidents  asystoliques  disparaissent,  le 
cœur  revient  sur  lui-môme,  une  diurèse  abondante  s'établit, 
bientôt  suivie  de  la  diminution  ou  môme  de  la  disparition  des 
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œdèmes,  des  congestions  passives,  de  Thydropisie  des  plèvres 

et  du  ventre.  _  ,.  o. 

Une  autre  femme  est  atteinte  également  d  affection  mitrale, 
avec  œdème  relativement  léger  des  membres  inférieurs,  mais 
avec  une  ascite  considérable  due  à  une  véritable  cirrhose  car- 
diaque. Je  lui  ai  prescrit  plus  de  dix  fois  de  la  digitale  sous  toutes 
les  formes,  à  toutes  les  doses,  j'ai  même  employé  sans  succès 
tous  les  autres  médicaments  cardiaques  (caféine,  spartéme,  con- 
vallamarinc,  adonidine,  strophantus,  ergot  de  seigle,  etc.),  et  si 
j'ai  obtenu  parfois  un  peu  de  ralentissement  du  pouls,  je  ne  suis 
Jamais  arrivé  à  produire  la  diurèse  et  la  moindre  diminution  du 
liquide  épanché  dans  le  péritoine,  dont  j'ai  dû  même  provoquer 
l'évacuation  par  des  ponctions  abdominales  répétées. 

Pourquoi  l'insuccès  le  plus  complet  ici,  et  au  contraire  le  succès 
là,  lorsqu'il  s'agit  de  deux  malades  cardio-hépatiques,  c'est-à-dire 
de  deux  cardiopathes  avec  le  même  retentissement  du  côté  du 
foie?  C'est  parce  que  chez  la  première  malade,  il  s'agissait  sim- 
plement d'une  congestion  de  l'organe,  dépendante  des  troubles 
de  la  circulation  générale,  et  que  la  digitale,  en  régularisant 
celle-ci,  a  pu  faire  tomber  tous  les  œdèmes,  toutes  les  conges- 
tions passives.  Chez  l'autre  malade,  au  contraire,  le  foie  n'est  pas 
seulement  congestionné,  mais  sclérosé;  il  forme  alors  un  de  ces 
barrages  circulatoires  dont  je  vous  ai  déjà  parlé,  et  contre  lequel 
le  médicament  vient  se  briser  inutilement.  Cette  malade  est  tou- 
jours une  cardiaque,  cela  va  sans  dire;  mais  c'est  de  plus  une 
cirrhotique,  et  la  digitale  ne  peut  pas  plus  agir  contre  l'hydro- 
pisie  de  la  cirrhose  cardiaque  que  contre  celle  de  toutes  les  au- 
tres cirrhoses. 


Pour  me  résumer  et  mieux  faire  comprendre  les  indications  et 
contre-indications  de  la  digitale  dans  les  affections  valvulaires  du 
cœur,  je  répète  qu'il  faut  diviser  celles-ci  en  quatre  périodes  : 

a)  .  Période  à'eusystolie  :  La  lésion  est  compensée,  il  n'y  a  rien 
à  faire  au  point  de  vue  médicamenteux,  tout  se  borne  à  une 
bonne  hygiène. 

La  digitale  est  inutile. 

b)  .  Période  à' hypersystolie  :  La  compensation  est  exagérée. 
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L'hygiène  joue  encore  un  grand  rôle,  et  les  calmants  du  cœur 
1  aconit,  l'arsenic  ei  les  bromures  sonl  indiqués. 
La  digitale  est  nuisible. 

c)  .  Période  Vhyposystolie,  ou  d'asystolie  passagère  :  Le  muscle 
cardiaque  et  les  vaisseaux  sont  atteints  d'asthénie  ;  c'est  la  phase 
des  œdèmes,  des  congestions  viscérales,  des  hydropisies ;  le  cœur 
bat  mollement  et  faiblement,  etc. 

La  digitale  est  très  efficace.  C'est  là  son  triomphe 

d)  .  Période  iïasystolie  définitive  ou  iïamyocardic  :  Le  muscle 
cardiaque  est  profondément  dégénéré,  c'est  la  parésie  du  cœur, 
la  cardioplégie  définitive  de  Gubler. 

La  digitale  est  encore  parfois  utile  ;  mais  elle  peut,  par  la  suite, 
devenir  inefficace  ;  elle  peut  être  nuisible. 

C'est  parfois  le  triomphe  de  la  caféine  à  haute  dose. 


III. —  Digitale,  d'après  les  différentes  lésions  du  cœur. 

a).  Artériosclérose  du  cœur  et  angine  de  poitrine.  — La  digi- 
tale est  un  tonique  du  cœur  et  un  régulateur  de  la  circulation, 
comme  la  clinique  nous  l'a  prouvé.  Mais  il  ne  faut  jamais 
oublier  qu  elle  accroît  la  tension  artérielle  et  qu'elle  détermine 
l'augmentation  de  la  conctractilité  des  artères. 

Or,  à  ce  sujet,  j'insiste  de  nouveau,  —  au  risque  de  me  répéter 
—  sur  la  distinction  capitale  entre  les  cardiopathies  valvulaires  et  les 
cardiopathies  vascidaires  ou  artérielles.  Je  me  borne  à  mentionner 
les  premières  qui  sont  connues  depuis  longtemps;  mais  je  parle 
surtout  des  secondes  qui  sont  caractérisées,  pendant  la  plus 
grande  partie  de  leur  évolution,  par  l'élévation  de  la  tension  vas- 
culaire  et  par  un  état  spasmodique  intermittent  ou  permanent  du 
système  artériel,  état  spasmodique  attribué  à  tort  par  Mohamed, 
Johnson,  Gull,  Sutton  et  d'autres  auteurs,  seulement  à  la  loca- 
lisation rénale  de  l'artério-sclérose,  c'est-à-dire  à  la  néphrite 
interstitielle.  Or,  je  suis  absolument  convaincu  que  ce  spasme 
artériel  est  spécial  au  développement  de  l'arlério-sclcrose  en 
général,  mais  non  à  celui  de  l'artério-sclérose  du  rein  en  parti- 


LA  DIGITALE  ET  LA  MÉDICATION  GARDIOSTHÉNIQUE  76:, 

culier5  et  qu'elle  joue  un  rôle  très  important  dans  la  symptoma- 
tologie  et  la  pafhogénie  des  cardiopathies  artérielles.  Donc,  I  in- 
dication thérapeutique  consiste  à  combattre  le  spasme  vasculaire 
et  cette  élévation  de  la  tension  artérielle  qui  en  est  l'effet. 

La  digitale  paraît  contre-indiquée  dans  ces  affections,  elle 
devrait  céder  la  place  à  un  nouveau  médicament  cardiaque,  au 
strophantus  hispidus  qui  n'aurait  pas  les  mêmes  inconvénients, 
puisqu'il  laisserait  intact  l'état  de  la  contractilité  des  artères,  et 
qu'en  favorisant  leur  dilatation,  il  contribuerait  à  diminuer  ainsi 
les  résistances  périphériques.  Mais,  l'action  cardiaque  et  diuré- 
tique du  nouveau  remède  est  certainement  inférieure  à  celle  de 
la  digitale;  il  y  a  de  plus  un  moyen  de  corriger  le  pouvoir  vaso- 
constricteur  de  ce  dernier  médicament,  c'est  de  l'associer  à  une 
substance  qui  a  pour  effet  de  diminuer  la  contraction  des  artères 
sans  porter  atteinte  à  celle  du  cœur.  Ce  médicament,  c'est  la  tri- 
nitrine  ou  nitroglycérine  que  je  m'évertue,  sans  trop  de  succès, 
je  l'avoue  très  humblement,  à  faire  entrer  dans  le  domaine  de  la 
thérapeutique  usuelle  du  praticien,  et  qui  me  rend  cependant  tous 
les  jours  tant  de  services,  sans  offrir  d'inconvénients  sérieux. 

On  lui  a  bien  reproché,  en  s'appuyant  par  analogie  sur  l'action 
des  nitrites  en  général  et  des  nitrites  de  sodium  et  de  potassium 
en  particulier,  de  changer  l'hémoglobine  en  mé [hémoglobine. 
Mais  ce  reproche  peut  être  également  adressé  au  nitrite  d'amyle  ; 
va-t-on  conclure  à  sa  suppression  dans  le  traitement  des  accès 
angineux?  Beaucoup  d'autres  substances,  à  dose  toxique,  sont 
aussi  des  poisons  du  sang,  et  de  ce  nombre,  on  peut  citer  l'ar- 
senic; alors,  pour  être  conséquent  avec  de  tels  principes,  il 
faudrait  rayer  ce  médicament  de  la  thérapeutique.  Du  reste,  après 
le  nitrite  d'amyle,  c'est  la  nitroglycérine  qui  offre  le  moins  de 
toxicité  ;  et  il  ne  faut  pas  confondre  les  doses  faibles  d'un 
médicament  avec  les  doses  fortes,  l'action  de  cinq  milligrammes 
d'arsenic  avec  celle  de  cinq  centigrammes,  l'action  de  dix  gouttes 
de  trinilrine  administrée  en  cinq  fois  dans  une  journée  avec 
celle  de  dix  gouttes  prescrites  en  une  seule  fois,  l'action  théra- 
peutique de  ce  médicament  ordonné  pendant  huit  à  dix  jours 
avec  l'action  toxique  de  ce  même  médicament  continué  pendant 
des  mois.  La  thérapeutique  se  fait  au  lit  du  malade  et  non  pas 
dans  le  silence  du  cabinet.  L'objection  n'a  donc  aucune  valeur 
scientifique.  Passons... 
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On  peut  associer  la  trinitrine  à  la  macération  de  digitale,  à  la 
dose  quotitienne  de  6  à  12  gouttes  de  la  solution  au  centième, 
ou  encore  à  la  teinture  de  digitale  d'après  cette  formule  : 

Eau  distillée  

Teinture  de  digitale  

Solution  alcoolique  de  trinitrine  au  centième  .... 
Prendre  de  deux  à  six  cuillerées  à  soupe  par  jour. 

b).  Dans  l'angine  de  poitrine,  j'ai  dit  et  j'affirme  toujours  que 
la  digitale  peut  augmenter  les  accidents  sténo cardiques,  en 
déterminant  une  augmentation  de  la  tension  artérielle  toujours 
trop  élevée  chez  les  malades,  et  en  provoquant  des  accès  d'angor 
par  l'action  constrictive  de  la  digitale  sur  les  artères  en  général, 
et  sur  les  artères  cardiaques  en  particulier.  Mais  il  ne  faudrait 
pas  croire  et  me  faire  dire  que  la  digitale  est  toujours  contre- 
indiquée  chez  ces  malades. 

Je  m'explique  :  Voici  un  angineux.  If  est  donc  artério-scléreux, 
c'est  la  règle;  comme  tel,  il  présente  une  hypertension  artérielle, 
caractérisée  par  le  retentissement  diastolique  de  l'aorte,  et  par  un 
pouls  souvent  serré,  concentré,  fort  et  vibrant.  Ici,  la  digitale 
serait  nuisible  puisqu'elle  agirait  dans  le  sens  même  de  la  ma- 
ladie. 

Mais  bientôt,  ce  même  angineux,  par  suite  des  progrès  naturels 
de  sa  maladie,  entre  dans  une  nouvelle  phase  :  la  sclérose  et  la 
la  sténose  coronaires  ont  bientôt  retenti  sur  le  myocarde  qui 
souffre  dans  sa  nutrition  et  dont  les  fibres  s'altèrent.  Le  muscle 
devient  faible,  irrégulier  dans  ses  contractions,  le  pouls  est  mou 
et  dépressible,  le  retentissement  diastolique  a  changé  de  place  et 
siège  maintenant  à  l'orifice  pulmonaire,  à  gauche,  et  non  plus  à 
droite  du  sternum.  Autrefois,  le  retentissement  diastolique  de 
l'aorte  signifiait  augmentation  de  la  tension  artérielle  ;  aujour- 
d'hui le  retentissement  diastolique  de  l'artère  pulmonaire  veut 
dire  absolument  le  contraire,  il  signifie  diminution  de  la  pres- 
sion aortique  et  augmentation  de  la  pression  dans  le  système  de 
la  circulation  pulmonaire.  Vous  constaterez  encore  des  râles  de 
congestion  œdémateuse  à  la  base  des  poumons  ;  le  foie  est  un 
peu  douloureux,  les  urines  deviennent  rares,  et  il  y  a  mèjne  de 
l'infiltration  péri-malléolaire.  Bref,  le  cœur  gauche  a  faibli,  ei 
vous  avez  maintenant  devant  vous  un  angineux  devenu  car- 
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diaque  et  hyposystolique.  Il  faudra  donc  le  traiter  à  la  fois 
comme  un  malade  atteint  d'angine  de  poitrine  et  de  cardio- 

PaD^'s  ce  cas,  donnerez-vous  la  digitale?  Oui,  certainement, 
non  pas  contre  le  syndrome  angineux,  mais  contre  le  syndrome 

hyposystolique.  .  - 

La  preuve  que  l'élévation  dans  la  tension  aortique  en  général 
et  dans  la  tension  des  coronaires  en  particulier  constitue  un 
danoer  qu'il  faut  à  tout  prix  combattre  chez  les  angineux,  c'est 
la  remarque  suivante  que  j'ai  faite  depuis  longtemps  :  Lorsque, 
sous  l'influence  des  progrès  incessants  de  sa  maladie,  l'angineux 
devient  un  vrai  cardiaque,  et,  qu'en  conséquence,  l'abaissement 
de  la  tension  vasculaire  et  l'augmentation  de  la  tension  veineuse 
ont  remplacé  l'hypertension  artérielle,  les  accès  sténocardiques 
ont  une  tendance  naturelle  à  diminuer  de  fréquence  et  d'in- 
tensité. En  un  mot,  il  y  a  un  antagonisme  clinique  entre 
l'angine  de  poitrine  et  ïasystolie. 

Observez  des  angineux  qui,  par  les  progrès  de  l'artério-sclérose, 
deviennent  à  la  longue  de  vrais  cardiopathes  et  tombent  dans 
l'asthénie  cardio-vasculaire  :  ils  semblent  aller  mieux  de  leur 
angine,  ils  vont  plus  mal  par  leur  myocarde.  En  un  mot,  Vasys- 
tolie  n'aime  pas  l'angine  de  poitrine.  N'allez  pas  en  conclure  qu'il 
faudrait  guérir  celle-ci  par  celle-là  ;  car  votre  malade  n'a  échappé 
incomplètement  à  un  danger  que  pour  retomber  dans  un  autre. 

Mais,  lorsque  votre  angineux  sera  devenu  un  cardiaque,  un 
hyposystolique ,  vous  associerez  la  trinitrine  à  la  digitale,  soit  à 
la  macération,  soit  à  la  teinture  d'après  la  formule  indiquée  plus 
haut,  soit  encore  à  la  digitaline.  Vous  pourrez  encore  associer  à 
la  digitale  l'iodure  de  sodium  qui,  outre  son  action  vaso-dilata- 
trice, exerce  une  influence  directe  sur  les  parois  vasculaires. 
Voici  la  formule  que  j 'emploie  dans  ces  cas  complexes: 

Iodure  de  sodium   4  grammes. 

Poudre  de  digitale   2  — 

Pour  quarante  pilules  (à  conserver  dans  un  endroit  bien  sec)  :  prendre 
trois  à  quatre  pilules  par  jour,  pendant  cinq  à  dix  jours. 


c).  Digitale  dans  l'hypertrophie  cardiaque  de  la  puberté  et 
de  la  ménopause.  —  On  parle  beaucoup,  depuis  quelque  temps, 
de  l'hypertrophie  cardiaque  de  croissance.  Or,  dans  ma  préoc- 
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cupation  continuelle  de  rendre  aux  auteurs  le  mérite  qui  leur 
revient,  je  veux  vous  faire  deux  citations  qui  vous  démontreront, 
sans  conteste,  à  quels  savants  appartient  la  priorité  de  cette 
découverte.  Voici  ce  que  vous  pouvez  lire  dans  le  Traité  des 
maladies  du  cœur,  de  Stokes  '  : 

v  Palpitations  se  rattachant  à  la  croissance,  oit*'  forme  • 
rencontre  ordinairement  à  l'âge  de  quinze  à  vingt  ans  chez  des 
sujets  du  sexe  masculin  dont  la  croissance  s'est  faite  trop  rapide- 
ment pour  leurs  forces,  et  qui  sont  d'une  constitution  délicate.  Le 
Dr  Corrigan  l'a  rapportée  à  la  croissance  elle-même;  mais  nous 
ignorons  encore  quel  lien  il  y  a  entre  ces  deux  états.  Un  des 
malades  dont  il  rapporte  l'histoire  était  incapable  de  courir  et  de 
se  livrer  aux  exercices  ordinaires....  » 

Ainsi  Stokes  et  Corrigan  connaissaient  bien  cet  état  de  surex- 
citation du  cœur  chez  les  sujets  jeunes  au  moment  de  la  crois- 
sance ;  mais  ils  avaient  eu  tort  de  la  croire  spéciale  au  sexe 
masculin. 

Voici  maintenant  la  citation  d'un  autre  auteur  qui  a  le  tort 
opposé  :  il  croit  que  l'hypertrophie  du  cœur  de  la  croissance 
s'observe  plus  particulièrement  chez  les  jeunes  filles. 

«  C'est  un  fait  assez  digne  de  remarque,  dit-il,  qu'à  la  puberté, 
et  dans  le  travail  de  développement  qui  la  prépare,  il  se  produit, 
principalement  chez  les  sujets  du  sexe  féminin  une  véritable 
diathèse  des  maladies  du  cœur.  J'ai  fait  si  souvent  cette  observation 
que  je  considère  presque  comme  la  règle  chez  les  jeunes  filles,  à 
cette  période  de  la  vie,  la  présence  de  l'hypertrophie  du  cœur,  le 
plus  souvent  excentrique  à  des  degrés  divers  d'intensité  et,  par 
contre,  que  je  tiens  pour  une  exception  le  fait  d'un  cœur  entiè- 
rement normal  à  cette  même  époque.  Dans  ces  circonstances,  on 
ne  peut  rien  attendre  d'utile  de  la  digitale;  au  contraire,  elle  est 
beaucoup  plus  nuisible  qu'utile,  et,  bien  loin  d'obtenir  la  sédation 
désirée  du  cœur  et  du  système  artériel,  je  n'ai  pas  rencontré 
dans  des  malades  de  cette  catégorie  moins  de  six  cas  dans  lesquels, 
après  l'administration  de  la  digitale  à  dose  assez  élevée,  il  s'est 
produit  une  excitation  du  système  artériel,  des  organes»  uropoié- 
tiques  et  des  organes  sexuels,  qui  s'est  prolongée  pendant  plu- 
sieurs jours.  » 

1  Stokes.  Loc.  cit.,  p.  324. 
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Qui  s'exprime  ainsi? 

G'esl  Richard  1>M' qui,  dès  1860,  c'est-à-dire  il  y  aura  bientôt 
trente  ans,  a  ainsi  décrit  l'hypertrophie  cardiaque,  dite  de  crois- 
sance. 11  n'a  commis  à  ce  sujet  qu'une  erreur,  c'est  de  croire 
l'affection  spéciale  au  sexe  féminin;  mais  il  a  bien  vu  que  la 
âigitale  est  le  plus  souvent  contre-indiquée  dans  ces  cas,  sans  en 
connaître  ni  en  donner  la  raison.  Or,  il  est  certain  pour  moi,  qu'à 
cet  âge  de  la  vie,  l'hypertrophie  du  cœur  est  consécutive  à  l'exa- 
gération de  la  tension  artérielle.  C'est  donc  cette  dernière  qu'il 
faut  chercher  à  combattre  si  l'on  veut  atteindre  l'hypersarcose 
ventriculaire  dans  sa  cause  principale.  Mais  la  «  croissance  »  ne 
joue  qu'un  rôle  très  secondaire  dans  la  pathogénie  de  cette 
affection  à  laquelle  on  doit  substituer  le  nom  plus  vrai  à'hyper- 
trophie  cardiaque  de  la  puberté. 

A  l'âge  extrême  de  la  vie  génitale  chez  la  femme,  on  voit  aussi 
apparaître  des  troubles  cardiaques  bien  décrits  par  Clément  (de 
Lyon),  et  que  je  rattache  pour  ma  part,  en  grande  partie,  au 
développement  de  l'artério-sclérose  fréquente  au  moment  de  la 
ménopause.  Donc  V hypertrophie  cardiaque  de  la  ménopause 
(hypertrophie  avec  sclérose  du  cœur)  et  l'hypertrophie  cardiaque 
de  la  puberté  (hypertrophie  simple  sans  sclérose  du  myocarde), 
reconnaissent  la  même  pathogénie  :  elles  sont  consécutives  à 
l'augmentation  de  la  tension  artérielle. 

Différentes  dans  leur  mode  d'évolution  et  dans  leurs  caractères 
anatomiques,  elles  se  rapprochent  par  leurs  causes  et  leurs  indi- 
cations thérapeutiques.  L'accroissement  de  la  tension  artérielle, 
voilà  l'ennemi,  voilà  le  danger.  Donc,  pas  de  digitale  qui  l'aug- 
mente encore;  etici  les  résultats  de  la  pratique  sont  en  complet 
accord  avec  les  données  de  la  théorie.  Tout  au  plus  doit-on  pres- 
crire la  digitale  h  dose  sédative,  c'est-à-dire  à  dose  faible,  et  dans 
tous  les  cas,  il  faut  donner  la  préférence  aux  dépresseurs  de  la 
tension  artérielle  et  aux  calmants  du  cœur,  c'est-àdire  aux  iodures, 
à  la  trinitrine,  aux  préparations  d'aconit  et  d'arsenic,  et  peut-être 
aussi  au  veratrum  viride. 


d).  Digitale  dans  les  anévrismes  de  V aorte.  —  La  plupart  des 
auteurs  se  bornent  à  dire  que  la  digitale  produit  souvent  de  très 
bons  effets  dans  cette  affection,  qu'elle  calme  les  palpitations, 
qu'elle  diminue  la  dyspnée,  et  qu'elle  est  indiquée  à  titre  d'agent 
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sédatif  de  lu  circulation.  C'est  ainsi  qu'autrefois,  Hopeen  faisait  un 
fréquent  usage.  Luton  (de  Reims)  a  môme  ajouté  qu'elle  agit 
«  en  modérant  l'impulsion  du  sang  dans  les  artères  ».  Mais  c'est 
le  eontrairc  qu'il  faut  dire.  Car,  la  digitale  augmente  le  volume 
de  l'ondée  sanguine  à  travers  l'aorte,  et  elle  élève  la  tension  ar- 
térielle déjà  augmentée  à  la  première  période  de  l'anôvrisme 
aortique. 

Bouillaud  a  rendu  un  grand  service  à  la  science  en  indiquant 
le  premier  les  bons  effets  obtenus  dans  les  |anévrismes  aortiques 
par  l'emploi  des  iodures.  Or,  ceux-ci  agissent,  non  seulement  à 
titre  de  modificateurs  des  parois  artérielles,  mais  encore  et  sur- 
tout comme  dépresseurs  de  la  tension  vasculaire. 

En  résumé,  l'indication  principale  dans  les  anévrismes  aor- 
tiques est  de  réduire  la  masse  du  sang.  C'est  pour  cette  raison 
qu'Albertini  et  Valsai  va  avaient  institué  leur  régime  débilitant, 
constitué  par  un  repos  complet  de  quarante  jours,  par  des  saignées 
copieuses  et  répétées,  par  des  purgations,  par  la  soustraction 
considérable  d'aliments  solides  et  liquides,  les  malades  ne  devant 
prendre  que  125  grammes  d'aliments  solides  et  250  grammes 
d'eau  par  jour.  On  pouvait  ainsi  guérir  une  maladie,  niais  on 
faisait  des  malades  par  ce  régime  de  débilitation  à  outrance  ! 
Aussi  doit-on  préférer  le  système  de  la  diète  sèche,  institué  dès 
1819  par  Kirby,  puis  par  Beatty  et  Stokes,  consistant  dans  l'emploi 
d'une  alimentation  tonique  associée  à  la  diète  sèche  (suppression 
des  potages,  des  herbages,  des  fruits;  diminution  des  boissons 
dont  on  ne  doit  prendre  que  250  grammes  à  chaque  repas). 

Ces  principes  de  traitement  démontrent  qu'il  faut  prescrire  la 
digitale  avec  la  plus  grande  prudence,  qu'on  doit  l'ordonner, 
quand  même,  à  faibles  doses,  si  l'on  veut  seulement  obtenir  un 
effet  sédatif.  11  faut  donner  la  préférence  aux  doses  de  10  à  20 
gouttes  de  teinture  de  digitale,  ou  encore  à  celles  de  S  à  10 
centigrammes  d'infusion  de  feuilles,  et  je  recommande  ici  d'em- 
ployer le  médicament  à  doses  légèrement  croissantes,  pour  ne 
pas  augmenter  trop  rapidement  le  volume  de  l'ondée  sanguine  el 
la  force  de  la  systole  ventriculaire.  Car  autrement  il  pourrait,  en 
déterminant  brusquement  l'accroissement  de  la  pression  arté- 
rielle, favoriser  la  rupture  de  la  poche  anévrismale. 

Mais  plus  tard,  la  lésion  artérielle  s'est  propagée  aux  vaisseaux 
coronaires,  le  muscle  cardiaque  plus  ou  moins  altéré  fléchit,  et 
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comme  pour  la  maladie  de  Cornu;.,.,  le  malade  n'est  plus iseule- 
menl  un  aortique,  mais  il  est  devenu  m»  mitral.  Alors,  la  digitale 
a  doses  élevées  el  décroissantes  est  indiquée,  pour  relever  l  ac- 
tion défaillante  du  muscle  cardiaque,  et  combattfe  l'immmence 
asystolique. 

4°  Digitale  dans  l'endocardite  et  la  péricardite  aiguës.  — 
a).  Au  sujet  de  l'opportunité  du  traitement  ,  di^Halique  dans 
ces  affections  aiguës,  les  avis  des  auteurs  sont  partagés.  Les  nus 
craignent  «  l'action  dépressive  »  du  médicament,  d'autres  son 
action  excitante.  Les  uns  prescrivent  des  doses  faibles,  les  autres 
des  doses  fortes;  et  c'est  ainsi  que  certains  cliniciens  osent 
recommander  l'emploi  de  la  teinture  de  digitale  à  la  dose  de 
1  gramme  répétée  deux  ou  trois  fois  par  jour.  Or,  1  gramme  de 
teinture  correspondant  à  53  gouttes,  cette  dose  de  2  à  3  gram- 
mes de  teinture  de  digitale,  que  l'on  prescrirait  dans  l'endocar- 
dite aiguë,  correspondrait  donc  à  106  et  même  159  gouttes! 
C'est  excessif  et  dangereux.  Pour  combattre  la  fièvre  et  les  phé- 
nomènes d'éréthisme  cardiaque  de  certaines  endocardites,  il  est 
préférable  d'associer  l'aconit  à  la  digitale,  d'après  cette  formule  : 

Teinture  de  digitale  6  grammes. 

Teinture  de  racine  d'aconit  4  — 

Prendre  dix  gouttes  trois  à  quatre  l'ois  par  jour. 

b).  Mais,  dans  beaucoup  d'endocardites  et  de  péricardites,  une 
autre  indication  surgit  encore  et  s'appuie  sur  l'état  du  muscle 
cardiaque. 

Sous  l'influence  de  l'inflammation  des  séreuses,  le  muscle 
sous-jacent  peut  être  atteint  ;  et,  soit  que  l'on  adopte  une  myo- 
cardite  concomitante  (Hamernyck),  une  infiltration  œdémateuse 
du  muscle  (Rokitansky,  Niemeyer),  ou  encore  son  relâchement 
paralytique  d'après  la  loi  si  connue  de  Stokes,  on  observe  des 
modifications  profondes  dans  l'état  contractile  du  cœur,  qui  se 
traduisent  par  l'ataxie  (spasme  de  myocarde),  ou  par  la  parésie 
(relâchement  et  dilatation  du  cœur).  Donc,  il  faut  tenir  le  plus 
grand  compte,  dans  les  endocardites  aiguës,  des  complications 
qui  surviennent  souvent  du  côté  du  myocarde  et  qui,  seules, 
peuvent  aboutir  à  l'an  thmie,  aux  intermittences,  à  la  dyspnée, 
au\  accidents  de  cyanose  et  d'asphyxie,  accidents  à  rapprocher 
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de  ceux  que  M.  Jaccoud  attribue  à  la  «  forme  paralytique  »  de  la 
péricardite.  Dans  ces  cas,  la  même  indication  thérapeutique  s'im- 
pose :  il  faut  tonifier  le  muscle  cardiaque  et  combattre  l'immi- 
nence de  sa  dilatation  aiguë.  On  remplira  cette  double  indication 
par  l'emploi  de  la  digitale  sous  forme  de  teinture  à  la  dose  de  20 
à  40  gouttes  par  jour,  ou  sous  forme  d'infusion,  à  la  dose  de 
10  à  20  centigrammes,  administrés  pendant  cinq  à  six  jours. 
On  ajoutera  le  régime  lacté  à  cette  médication,  et  contre  la  dila- 
tation aiguë  du  cœur  on  pourra  lui  associer  les  préparations  de 
strychnine  ou  de  noi\  vomique. 


VINGT 

LA  DIGITALE  ET  LA 


-NEUVIÈME  LEÇON 

MÉDICATION  CARDIOSTHÉNIQUE  (Suite) 


QUAND  DOIT-ON  PRESCRIRE  LA  DIGITALE?  (Suite) 

IV.  Digitale  contre  certains  symptômes  ou  syndromes  cardiaques. 

1°  Palpitations  et  tachycardies.  —  a.  Palpitations  de  la  période  hyper- 
systolique  des  maladies  du  cœur.  Contre-indication  de  la  digitale.  —  6. 
Palpitations  dans  les  périodes  hyposystolique  et  asystoliqne.  Indication 
de  la  digitale.  —  c.  Palpitations  toxiques,  réflexes  et  dyscrasiques.  —  d. 
Palpitations  de  la  maladie  de  Parry-Graves.  —  e.  Tachycardie  et  palpi- 
tations; Tachycardie  dans  l'adénopathie  trachéo-bronchique  de  la  coque- 
luche, dans  les  cardiopathies  artérielles,  la  forme  cardiaque  de  la  fièvre 
typhoïde. 

2°  Arythmies  cardiaques.  —  a.  Arythmies  d'origine  valvulaire.  — 
6.  Arythmies  d'origine  myocardique.  —  c.  Arythmies  de  l'asystolie.  — 
d.  Arythmies  chez  les  dyspeptiques.  —  e.  Arythmies  du  tabagisme.  — 
f.  Arythmies  d'origine  nerveuse. 

3°  Digitale  dans  les  pseudo-asthmes  cardiaques.  — a.  Pseudo-asthme  car- 
diaque et  pseudo-asthme  aortique.  —  b.  Dyspnée  toxique  et  excellent  effet 
du  régime  lacté;  mode  d'administration  du  lait  et  hygiène  alimentaire. 

—  c.  Digitale  dans  les  asystolies  d'origine  rénale  et  dans  les  néphrites. 

—  d.  Digitale  dans  le  goitre  exophtalmique. 

V.  Affections  diverses. —  a.  Pneumonie.  —  6.  Pyrexies.—  c  Rhumatisme 
articulaire  aigu.  —  d.  Hémorrhagies.  —  e.  Digitale  dans  le  délirium 
tremens,  les  affections  mentales,  l'épilepsie,  la  spermatorrhée  et  l'incon- 
tinence d'urine. 


IV.  Digitale  contre  certains  symptômes  ou  syndromes 
cardiaques.  —  Après  avoir  étudié  l'emploi  de  la  digitale  dans 
les  diverses  périodes  des  cardiopathies,  d'après  le  siège  des 
affections   valvulaires,  et  d'après  les  lésions  du  myocarde, 
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je  veux  passer  en  revue  ses  applications  dans  quelques  symptômes 
ou  syndromes  cardiaques  et  dans  diverses  maladies. 

1"  Digitale  dans  les  palpitations  et  les  tachycardies.  — 
Une  indication  pour  l'emploi  de  la  digitale  est  relative  aux 
palpitations  contre  lesquelles  on  la  prescrit  d'une  façon  souvenl 
banale. 

a)  .  J'ai  déjà  dit  que  dans  la  période  hypersystolique  des  car- 
diopathies, elle  agissait  contre  son  but  et  qu'elle  pouvait  aug- 
menter les  palpitations  au  lieu  de  les  calmer.  Car  celles-ci  tra- 
duisent un  excès  d'activité  du  cœur  et  répondent  à  une  tension 
artérielle  exagérée. 

Cependant,  l'hypertension  artérielle  n'est  pas  toujours  une 
contre-indication  à  l'emploi  du  médicament;  et  lorsqu'elle  se  lie 
à  un  certain  état  d'ataxie  cardiaque,  il  trouve  de  nouveau  son 
application,  ce  qui  démontre  que  la  digitale  est  un  régulateur, 
avant  d'être  un  excitateur  de  la  tension  artérielle,  avant  d'être 
un  tonique  et  un  quinquina  du  cœur. 

b)  .  Mais,  voyez  ce  mitral  arrivé  à  la  période  à'hyposystolie  ou 
à'asystolie.  Le  pouls  est  petit,  misérable,  mou,  dépressible  et 
irrégulier;  les  ondées  sanguines  sont  faibles,  inégales  et  insuffi- 
santes; le  choc  précordial  est  à  peine  appréciable,  les  contrac- 
tions ventriculaires  sont  trémulentes  et  avortées,  reproduisant  le 
«  tremblement  du  cœur  »  de  Lancisi,  et  les  «  flutterings  »  de 
Stokes  (battements  du  cœur  en  ailes  d'oiseau).  Mais  au  milieu  de 
ces  systoles  impuissantes  et  débiles,  vous  constatez  aussi  des  batte- 
ments violents,  tumultueux  et  précipités,  et  vous  assistez  à  un 
véritable  état  d'ataxie  cardiaque.  Or,  les  palpitations  ne  signi- 
fient pas  toujours  «  augmentation  de  travail  du  cœur  »,  —  comme 
le  dit  Bernheim  avec  tant  de  raison,  —  et  ici  elles  correspondent 
à  une  véritable  faiblesse  du  myocarde,  à  une  diminution  do  la 
tension  artérielle  avec  augmentation  de  la  tension  veineuse. 

Aussi  la  digitale  est-elle  indiquée  contre  ces  dernières  palpi- 
tations, alors  qu'elle  pouvait  être  inutile  ou  nuisible  contre  celles 
de  la  période  hypersystolique  des  affections  organiques  du  cœur, 
et  parfois  aussi  contre  celles  de  l'hypertrophie  cardiaque  de 
la  puberté. 
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Vous  voyez  donc  que  La  notion  seule  des  palpitations  ne  peut 
pas  servir  d'indication  constante  pour  l'emploi  de  la  digitale. 

[ci,  à  la  période  ù'hypersystolie,  elle  est  nuisible;  là,  dans 
['hypersystolie,  elle  est  utile. 

g).  Dans  d'autres  affections,  la  notion  ôtiologique  doit  être 
seule  invoquée  ou  appliquée  pour  le  traitement  des  palpitations. 
C'est  une  vérité  presque  banale  de  redire  que  la  suppression  de 
la  cause  fait  disparaître  les  palpitations  toxiques  provoquées  par 
l'abus  du  tabac,  du  thé  et  du  café,  ou  les  palpitations  réflexes 
engendrées  par  les  dyspepsies,  celles  de  tous  les  états  nerveux 
(hystérie,  neurasthénie,  hypochondrie),  ou  encore  les  palpitations 
dyscrasiques  produites  par  l'anémie. 

Mais  ces  dernières  demandent  à  être  analysées  de  près,  sur- 
tout chez  les  chlorotiques  et  les  névropathes,  qui  souffrent  si 
souvent  de  névralgie  intercostale  gauche,  qui  se  plaignent  de 
«  points  douloureux  au  cœur  »,  et  chez  lesquels  le  choc  pré- 
cordial contre  une  paroi  hypéresthésiée  est  douloureusement 
ressenti. 

Alors,  ni  les  ferrugineux,  ni  l'hydrothérapie,  ni  toute  la  série 
des  médicaments  antispasmodiques,  bien  inutiles  du  reste,  ni  la 
digitale  à  plus  forte  raison,  ne  parviendront  à  triompher  de  ces 
;?s^do-palpitations.  Que  de  fois  ne  voit-on  pas  de  ces  malades, 
— névropathes,  neurasthéniques  ou  hypochondriaques  —  qui  vien- 
nent se  plaindre  à  vous  de  palpitations,  au  moment  même  où 
vous  constatez,  à  leur  grand  étonnement,  l'intégrité  et  la  parfaite 
régularité  des  mouvements  du  cœur  !  Mais  chez  eux  la  paroi  pré- 
cordiale est  le  siège  d'une  sensibilité  anormale,  en  vertu  de 
laquelle  les  malades  sentent  battre  leur  cœur.  Supprimez  la  dou- 
leur et  vous  supprimez  la  sensation  des  palpitations.  Or,  vous  y 
arriverez,  non  pas  avec  la  digitale,  mais  en  vous  adressant  à  la 
cause,  à  la  névralgie  intercostale,  à  l'hypéresthésie  de  la  paroi 
thoracique,  qu'il  faut  combattre  par  des  applications  calmantes 
sur  les  points  douloureux,  par  des  vésicatoires  morphinés,  des 
injections  de  morphine,  quelques  pulvérisations  de  chlorure  de 
méthvle... 


cl).  Contre  les  palpitations  de  la  maladie  de  Parry-Graves,  la  digi- 
tale a  donné  des  résultats  inconstants.  Absolument  infidèle  comme 
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le  pense  Trousseau,  elle  peut  cependant  parfois,  d'après  Hirtz, 
avoir  raison  de  l'état  de  folie  du  cœur  et  des  artères.  Mais  alors, 
il  faut  avoir  soin  de  l'ordonner  avec  une  certaine  prudence,  et  de, 
prescrire  en  môme  temps  le  repos  au  lit,  tout  en  donnant  la  pré- 
férence aux  calmants  du  cœur,  a  l'aconit,  aux  bromures,  à  l'ar- 
senic, au  veratrum  viride,  au  régime  lacté,  aux  applications 
froides  sur  la  région  cardiaque,  à  l'hydrothérapie,  et  même  à 
la  trinitrine  qui  a  pour  effet  de  diminuer  la  tension  artérielle, 
parfois  augmentée  dans  cette  maladie,  contrairement  à  l'opinion 
généralement  admise. 

e).  Une  erreur  souvent  commise  consiste  à  confondre  l'accé- 
lération des  battements  du  cœur  (tachycardie)  et  les  palpitations. 

On  voit  des  cardiaques  atteints  d'affection  mitrale,  et  arrivés 
seulement  à  la  période  d'hyposystolie,  chez  lesquels  l'administra- 
tion de  la  digitale  ne  parvient  jamais  à  faire  tomber  le  pouls  au- 
dessous  de  90  à  400  pulsations  par  minute.  Vous  commettriez 
alors  une  faute  de  thérapeutique  en  voulant  quand  môme  con- 
tinuer l'emploi  du  médicament;  car  l'effort  compensateur  ne  se 
fait  pas  seulement,  comme  on  a  tort  de  le  croire,  aux  dépens  du 
myocarde  qui  s'hypertrophie,  il  peut  encore  être  réalisé  au  moyen 
de  l'accélération  des  battements  cardiaques  qu'il  faut  savoir  res- 
pecter, le  cœur  gagnant  en  vitesse  ce  qu'il  a  perdu  en  force. 

Dans  la  coqueluche  et  l'adénopathie  trachéo- bronchique, 
la  tachycardie  sur  laquelle  M.  Merklen  attirait  dcrnièremenl  l'at- 
tention à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  1  résiste  à  la  digitale, 
parce  que  ce  symptôme  dépend  d'un  état  parélique  du  nerf  vague 
dû  à  la  compression  des  ganglions  lymphatiques  hypertrophiés 
sur  ce  tronc  nerveux.  Or,  comme  le  fait  remarquer  judicieu  -i  - 
ment  mon  collègue,  ce  médicament  n'exerce  plus  aucune  ad  ion 
après  la  section  expérimentale  des  pneumo-gastriques  ;  donc  il 
n'est  pas  étonnant  qu'il  devienne  inefficace  quand  la  fonction 
de  ces  nerfs  est  supprimée. 

Pour  la  môme  raison  sans  doute,  il  est  impuissant  contre  les 
accès  de  palpitations  ou  de  tachycardie  survenant  plusieurs  mois 
avant  le  développement  confirme  d'une  phtisie  pulmonaire,  et 


*  Soc.  mcd.  des  hôpitaux,  11  novembre  1887. 
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par  le  fait  d'une  adènopatbie  trachéo-bronchique  qui  peut  long- 
temps  précéder  l'éclosion  de  la  tuberculose,  comme  Bourdon, 
Lereboullet  et  moi-môme  en  avons  cité  des  exemples. 

Que  de  fois  n'ai-je  pas  vu  ces  palpitations  attribuées  à  tort  à  la 
chlorose  ou  à  cette  «  hypertrophie  cardiaque  de  croissance  », 
réelle  sans  doute,  mais  assez  rare,  dont  on  abuse  parfois  au 
grand  détriment  de  la  clinique  et  de  la  thérapeutique  ! 

Enfin,  dans  les  cardiopathies  artérielles,  je  vous  ai  dit  qu'il 
est  une  forme  clinique  (forme  tachycardique),  caractérisée  par 
une  accélération  permanente  des  battements  du  cœur.  Contre 
elle,  j'ai  souvent  constaté  l'inefficacité  de  la  digitale. 

Dans  certains  cas,  cette  accélération  des  battements  cardiaques 
réclame  une  intervention  énergique  d'une  autre  nature. 

A  côté  des  lésions  myocardiques  constatées  depuis  longtemps 
déjà  dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  dans  la  variole  et 
surtout  dans  la  fièvre  typhoïde,  on  peut  observer  des  faits  que 
j'ai  signalés,  comme  Bernheim  et  Démange  (de  Nancy),  et  pour 
lesquels  la  débilité  cardiaque  a  sa  source  principale  dans  la 
diminution  considérable  de  la  contractilité  et  la  dépression  arté- 
rielles. Alors,  les  troubles  vasculaires  sont  primitifs,  les  accidents 
cardiaques  sont  secondaires;  ce  n'est  pas  au  cœur  que  la  théra- 
peutique doit  s'adresser,  c'est  aux  vaisseaux  ;  ce  n'est  pas  aux 
médicaments  cardiaques  qu'il  faut  avoir  recours,  mais  aux  médi- 
caments vasculaires.  Et  c'est  pour  cette  raison  que,  de  préfé- 
rence à  la  digitale,  les  préparations  d'ergot  de  seigle  et  les  injec- 
tions sous-cutanées  d'ergotine  ont  pu  combattre  avec  succès  des 
accidents  cardio-vasculaires  redoutables. 

Ainsi,  dans  ces  diverses  tachycardies,  la  digitale  est  inefficace. 

Voilà  bien  des  cas  où  la  digitale  est  nuisible,  inutile  ou  inef- 
ficace, et  je  prévois  l'objection  :  «  Mais  il  n'y  a  plus  de  place 
pour  l'administration  de  la  digitale,  et  c'est  un  procès  en  règle 
que  vous  informez  contre  elle!...  » 

J'en  suis  au  contraire  un  grand  partisan,  et  je  répète,  avec 
Murri  (de  Bologne)  :  «  Ce  remède  est  si  efficace  que,  se  trouver 
en  présence  d'un  médecin  qui  sache  s'en  servir,  c'est,  pour  une 
personne  atteinte  d'une  affection  organique  du  cœur,  gagner 
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quelques  années  de  vie  cl  faire  l'économie  de  beaucoup  de 
souffrances,  » 

11  faut  avouer  môme  qu'il  devient  imprudent  de  s'ériger  en 
courtisan  des  nouveautés  souvent  encombrantes  de  la  thérapeu- 
tique, nouveautés  qu'on  se  hâte  d'appliquer  sans  les  connaître, 
alors  que  l'on  connaît  si  .peu  les  médicaments  anciennement 
éprouvés  et  consacrés  par  une  longue  expérience. 

2°  Digitale  dans  les  arythmies  cardiaques.  —  Par  son  action 
tonique  sur  le  cœur  et  les  vaisseaux,  la  digitale  est  donc  Le  médi- 
cament de  l'asystolie,  ou  asthénie  cardio-vasculaire. 

A  titre  d'agent  régulateur  de  La  circulation,  elle  esl  encore  Le 
médicament  de  l'arythmie  cardiaque,  mais  non  de  toutes  les 
arythmies. 

Exemples  : 

a).  Un  malade  est  atteint  d'insuffisance  mitrale;  les  pulsations 
radiales  sont  petites,  inégales  en  force  et  en  fréquence,  irrégu- 
lières ou  intermittentes,  et  le  cœur  présente  la  même  incoordi- 
nation motrice.  Dans  ce  cas,  et  cela  même  en  l'absence  de  toute 
complication  d'hyposystolie,  d'œdèmes  périphériques  et  de  con- 
gestions viscérales,  la  digitale,  prescrite  à  faible  dose,  vous  per- 
mettra, le  plus  souvent  d'obtenir,  avec  le  ralentissement  et  le 
renforcement  des  contractions  ventriculaires,  la  régularisation 
des  battements  cardiaques. 

Ici,  rien  de  plus  facile  à  comprendre  l'efficacité  du  remède 
contre  cette  arythmie  d'origine  valvulaire.  Dans  l'insuffisance 
mitrale,  la  tension  du  système  aor tique  tend  à  diminuer  de  bonne 
heure,  par  suite  de  la  projection  de  l'ondée  sanguine  en  deux 
directions  opposées  :  l'une  normale  vers  l'orifice  aortique,  l'autre 
anormale  à  travers  l'hiatus  de  l'orifice  mitral  plus  ou  moins 
largement  ouvert  au  moment  de  la  systole.  Il  en  résulte  même 
que  l'association  d'un  rétrécissement  à  l'insuffisance  de  l'orifice 
auriculo-ventriculaire  est  relativement  un  bien,  puisque  la  sténose 
a  pour  but  d'atténuer  la  régurgitation  sanguine  vers  l'oreillette; 
que  l'association  d'un  rétrécissement  aortique  à  l'insuffisance 
mitrale  est  un  mal,  puisqu'elle  favorise  ce  môme  reflux  ventriculo- 
auriculaire. 

Mais,  considérons  l'insuffisance  mitrale  pure,  dégagée  de  toute 
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autre  lésion  orificielle.  Alors,  l'arythmie  cardiaque  est  le  résultat 
d'oscillations  incessantes  de  la  colonne  sanguine  du  ventricule 
vers  l'oreillette,  et  de  celle-ci  vers  le  ventricule,  c'est-à-dire  d  une, 
sorte  d'écrailibre  instable  du  liquide  nourricier.  Or  la  digitale,  en 
augmentant  la  puissance  ventriculaire,  élève  la  tension  artérielle 
amoindrie  parla  lésion;  elle  accroît  la  quantité  de  sang  projetée 
dans  l'aorte,  et  diminue  d'autant  celle  qui  a  une  tendance  à  s'é- 
chapper vers  la  cavité  auriculaire.  C'est  ainsi  qu'elle  corrige 
l'arythmie  en  atténuant  le  mouvement  oscillatoire  du  sang.  Là 
est  la  raison  de  son  action  régulatrice. 

b).  Vous  avez  vu  souvent  des  malades  présentant  des  irrégu- 
larités cardiaques  en  l'absence  de  toute  lésion  valvulaire,  ou  en- 
core d'accident  dyspeptique,  tabagique  et  nerveux.  L'auscultation 
attentive  et  souvent  répétée  du  cœur  ne  vous  a  permis  de  découvrir 
aucun  souffle  à  la  base  ou  à  la  pointe;  il  n'y  a  pas  de  signe  de 
dilatation  cardiaque,  pas  d'oedème  périphérique  ou  de  congestion 
viscérale.  A  elle  seule,  l'arythmie  paraît  constituer  l'état  morbide. 

Or,  on  a  une  tendance  à  ranger  trop  souvent  ces  cas  parmi  les 
«  maladies  mi  traies  sans  souffle  ».  C'est  là  une  erreur  contre  la- 
quelle je  ne  cesse  de  protester  depuis  plusieurs  années  ;  car  il 
s'agit  le  plus  ordinairement  de  la  «  forme  arythmique  »  de 
l'artério-sclérose  cardiaque  que  j'ai  décrite.  La  coronarite  —  ou 
sclérose  coronaire  —  détermine  plus  ou  moins  promptement,  par 
hi/potrophie,  c'est-à-dire  par  insuffisance  de  nutrition,  la  dégéné- 
rescence plus  ou  moins  étendue  d'éléments  musculaires  du  cœur, 
d'où  l'arythmie,,  d'où  cette  boiterie  du  myocarde  contre  laquelle 
la  digitale  est  le  plus  souvent  impuissante  ;  car  elle  n'a  pas  plus 
d'action  sur  une  lésion  du  muscle  cardiaque  devenue  définitive 
et  irrémédiable,  qu'un  courant  électrique  sur  des  fibres  muscu- 
laires absentes  ou  complètement  atrophiées.  La  preuve  que  cette 
arythmie  doit  être  ainsi  interprétée,  c'est  qu'elle  s'accompagne  le 
plus  souvent  d'une  élévation  de  la  tension  artérielle,  comme  cela 
est  de  règle  chez  les  artério-scléreux,  et  non  d'un  abaissement  de 
cette  môme  tension,  comme  cela  s'observe  dans  les  affections 
mitrales  avec  ou  sans  souffle. 

Je  prends  au  hasard,  à  l'appui  de  ce  qui  précède,  deux  malades 
dans  mon  service  d'hôpital  :  l'un  est  atteint  d'arythmie  due  à 
une  insuffisance  mitrale,  l'autre  d'une  arythmie  sans  lésion  d'ori- 
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fice,  et  due  au  développement  d'une  cardiopathie  artérielle  Là 
vous  constate/  une  diminution  de  la  tension  vasculaire  ;  ici  une 
augmentation  de  cette  môme  tension.  Celui-là  est  arythmique 
par  sa  valvule  insuffisante  ;  celui-ci  est  arythmique  par  son  myo- 
carde lèse.  Dans  le  premier  cas,  la  digitale  modère  facilement 
1  incoordination  cardiaque;  dans  le  second,  elle  est  presque  im- 
puissante contre  elle. 

Mais  ce  sont  là  des  subtilités  cliniques  —  direz-vous  -  des 
nuances  impossibles  ou  bien  difficiles  à  saisir.  Comment  peut-on 
distinguer  cliniquemént  les  arythmies  valvulaires  el  les  arythmies 
myocardiques,û  différentes  par  leurs  indications  thérapeutiques 
si  différentes  surtout  par  la  manière  dont  elles  réponde. .1  à  la 
sollicitation  digi  talique  ? 

La  chose  est  bien  simple,  quoiqu'elle  n'ait  jamais  été  nette- 
ment formulée  :  chez  le  cardiopathe  valvulaire  vous  conviai,  /  le 
plus  souvent  un  souffle,  et,  avec  lui  ou  sans  lui,  les  signes  de 
1  abaissement  de  la  tension  artérielle  et  de  l'augmentation  de  la 
tension  veineuse  par  l'existence  du  retentissement  diastolique  à 
gauche  du  sternum  au  foyer  de  l'orifice  pulmonaire.  Chez  le 
cardiopathe  artériel,  le  souffle  manque  le  plus  ordinairement, 
la  tension  artérielle  est  augmentée,  ce  qui  vous  est  démontré 
par  le  retentissement  diastolique  siégeant  ici  à  droite  du  sternum, 
au  foyer  de  l'orifice  aortique.  Voilà  des  détails  dans  lesquels  j'ai 
l'air  de  me  complaire  et  que  j'ai  souvent  répétés  ;  mais  il  fan  l 
dire  et  redire  les  choses,  lorsqu'on  veut  faire  partager  ses  con- 
victions. 

En  tous  cas,  il  n'y  a  pas  un  médecin  qui  n'ait  rencontré,  dans 
sa  pratique  journalière,  des  arythmies  diverses  contre  lesquelles 
la  digitale  était  toute-puissante  ici,  et  impuissante  là.  On  enre- 
gistrait le  fait  avec  un  certain  découragement,  sans  préciser 
encore,  non  seulement  la  cause  de  l'insuccès,  mais  les  indications 
et  contre-indications  du  médicament.  La  cause?  Je  viens  de  l'ex- 
pliquer; et  les  indications  et  contre-indications  thérapeutiques 
en  découlent  tout  naturellement. 

Mais  si  votre  diagnostic  est  encore  hésitant,  prescrivez  quand 
même  la  digitale,  qui  peut  bien  être  inefficace  contre  les  ,n  \  thmies 
d'origine  m vocardique,  mais  qui  n'est  pas  absolument  nuisible, 
et  c'est  le  moins  que  vous  puissiez  demander.  Son  inefficacité, 
qui  vous  apparaîtra  bientôt,  deviendra  môme  pour  vous,  comme 
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je  ['ai  déjà  démontré  au  sujet  de  l'asystolie,  un  sérieux  élémenl 
de  diagnostic  :  il  vous  permettra  d'affirmer  l'existence  d'une  dé- 
générescence totale  ou  limitée  du  muscle  cardiaque. 

c)  .  C'est  pour  la  même  raison,  c'est  parce  que  la  digitale  ne 
peut  plus  agir  sur  une  fibre  définitivement  dégénérée,  qu'elle  est 
absolument  impuissante  contre  l'arythmie  de  l'asystolie  parvenue 
à  sa  période  ultime,  comme  nous  l'avons  vue  impuissante  égale- 
ment contre  la  forme  grave  d'asystolie  cardioplégique. 

Mais,  je  le  répète  encore  avec  Gubler:  Lorsque,  dans  l'asystolie, 
l'ataxie  du  cœur  «  dépend  uniquement  dune  précipitation  exces- 
sive et  désordonnée  des  battements  sans  diminution  très  consi- 
dérable de  la  somme  de  contractilité  mise  en  œuvre,  lorsqu'elle 
résulte  d'un  fractionnement  excessif  de  la  force  dévolue  à  son  ap- 
pareil nerveux  et  musculaire  »,  lorsqu'en  un  mot  l'incoordination 
l'emporte  sur  l'affaiblissement  définitif  du  muscle  cardiaque,  la 
digitale  devient  le  plus  puissant  régulateur  que  nous  puissions 
mettre  en  œuvre. 

d)  .  Voici  maintenant  un  dyspeptique  :  Depuis  quelque  temps, 
l'affection  gastrique  a  retenti  sur  les  cavités  droites  du  cœur,  elle 
en  a  déterminé  la  dilatation.  Parmi  les  accidents  réflexes  que 
provoque  cette  dyspepsie,  on  peut  voir  survenir  parfois  une 
arythmie  plus  ou  moins  persistante. 

Pour  la  combattre,  prescrirez-vous  alors  la  digitale?  Certaine- 
ment non  ;  car  elle  pourrait  augmenter  indirectement  les  phéno- 
mènes cardiaques  en  exagérant  encore  les  troubles  gastriques  par 
suite  de  son  action  nocive  sur  les  fonctions  digestives.  Mais  il 
suffira  le  plus  souvent  de  pratiques  hygiéniques,  d'un  bon  régime 
alimentaire,  de  la  diète  lactée,  et  parfois  aussi  de  la  diète  sèche 
de  Ghomel. 

Ici  donc,  le  traitement  de  la  maladie  causale,  de  la  dyspepsie, 
devient  indirectement  le  meilleur  traitement  de  la  cardiopathie 
et  de  ses  conséquences  (dilatation  des  cavités  droites  du  cœur, 
palpitations,  fausse  angine  de  poitrine,  arythmies,' etc.). 

e)  .  Voici  maintenant  un  individu  intoxiqué  par  le  tabagisme. 
Il  présente  des  troubles  cardiaques  variés,  parmi  lesquels  les 
intermittences  et  l'arythmie  tiennent  la  première  place. 
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Pourquoi  la  digitale?  L'imprégnation  de  l'économie  par  le 
lûootisme  est  de  celles  qui  cessent  rapidement.  Donc,  l'hygiène 
doit  seule  taire  les  frais  de  la  médication,  et  la  suppression  de  la 
cause,  c'est-à-dire  du  tabac,  aboutit  promptement,  mieux  que 
toutes  les  drogues,  à  la  disparition  des  accidents.  Sublata  causa, 

tollitUT  c/fc cl u s. 

/')■  11  en  est  de  même  pour  certaines  arythmies  d'origine  ner- 
veuse: quelles  soient  dues  à  des  maladies  cérébrales,  à  des 
affections  ou  compressions  des  pneumo~gastriqueS  à  des  causes 
psychiques  ou  aux  maladies  mentales,  ou  qu'elles  relèvenl  encore 
d'affections  névropathiques,  la  digitale  est  souvent  inefficace. 

Dans  cet  ordre  de  faits,  un  neurasthénique  ou  un  hystérique 
présente,  au  milieu  des  phénomènes  d'excitabilité  cardiaque 
marquée  par  de  folles  palpitations,  des  symptômes  dïncoordi  na- 
tion caractérisés  parfois  par  des  accidents  arythmiques.  La  digi- 
tale h  faible  dose  pourra  sans  doute  agira  titre  de  sédatif  du 
cœur,  mais  vous  n'obtiendrez  aucun  effet  durable,  si  vous  ne 
combattez  pas  la  cause,  c'est-à-dire  l'état  névropathique  du  sujet; 
et  l'hydrothérapie  à  laquelle  if  faut  joindre,  dans  les  cas  gra\< -s 
et  rebelles,  le  changement  de  milieu  et  l'isolement,  sera  pré- 
férable à  tous  les  médicaments.  Néanmoins,  on  se  trouvera  bien 
d'associer  les  préparations  de  bromure  à  la  digitale  d'après  cette 
formule  : 

Eau  distillée   300  grammes. 

Bromure  de  potassium   20  — 

Teinture  de  digitale   2  — 

Prendre  une  à  trois  cuillerées  à  soupe  par  jour. 

Par  la  citation  de  ces  quelques  exemples,  j'ai  prouvé  que  la 
digitale  est  un  régulateur  cardiaque,  seulement  dans  des  condi- 
tions bien  déterminées;  et,  comme  pour  les  palpitations, j'ai  dé- 
montré son  efficacité  dans  certaines  arythmies,  son  inefficacité 
dans  d'autres. 

On  a  institué  nombre  de  divisions  des  arythmies  au  point  de 
vue  de  leurs  formes  diverses  ;  on  s'est  cru  même  obligé  de  créer 
et  de  répéter  à  ce  sujet  bien  des  néologismes  plus  ou  moins 
barbares,  qui  n'ont  pas  l'ail  avancer  d'un  pas  la  question  pratique. 
Il  me  semble  qu'au  point  de  vue  thérapeutique,,  —  le  seul  qui 
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nous  intéresse,  —  il  est  préférable  de  les  diviser  en  arythmies 
valvulaires,  myocardiques ,  réflexes,  toxiques,  nerveuses;  la 
première  variété  justiciable  de  la  médication  digitaliquc,  la  se- 
conde plus  rebelle  à  son  action,  les  trois  dernières  relevant  du 
traitement  causal  et  du  régime  hygiénique. 


3°  Digitale  dans  les  pseudo-asthmes  cardiaques.  —  Dans  le 
cours  des  affections  du  cœur  et  de  l'aorte,  on  voit  survenir  par- 
fois, en  dehors  de  la  dyspnée  plus  ou  moins  permanente  dont 
sont  atteints  les  malades,  des  accès  de  dyspnée  paroxystique,  le 
plus  souvent  nocturnes,  qui  peuvent  atteindre  un  degré  considé- 
rable d'intensité.  Sans  doute  alors  la  morphine,  dont  j'ai  démontré 
•l'action  eupnéique1  avec  mes  amis  les  docteurs  Vibert  (du  Puy) 
et  A.  Renaut,  détermine  rapidement  la  sédation  de  la  dyspnée. 
Mais  celle-ci  n'en  revient  pas  moins  avec  une  désespérante  ré- 
gularité, toutes  les  nuits  ou  tous  les  soirs,  et  la  morphine  est 
bientôt  impuissante. 

Or  si,  dans  certains  cas  d'asthme  cardiaque,  la  digitale  est  réelle- 
ment indiquée,  et  si  son  administration  peut  être  suivie  du  succès 
le  plus  complet,  dans  d'autres  elle  est  capable  de  produire  l'ag- 
gravation des  symptômes.  Pourquoi  donc  cette  différence  d'action 
du  médicament  contre  un  même  accident,  la  dyspnée?  Elle  trouve 
sa  raison  dans  la  différence  symptomatique  des  pseudo- asthmes 
cardiaques. 

11  existe,  en  effet,  deux  asthmes  cardiaques,  comme  je  l'ai 
déjà  dit  dans  les  mêmes  termes  à  l'une  de  nos  précédentes 
leçons  : 

L'un  —  que  l'on  rencontre  chez  les  cardiopathes  valvulaires 
(insuffisance  et  surtout  rétrécissement  de  l'orifice  mitral),  —  est 
dû  à  l'augmentation  subite  de  la  tension  pulmonaire  ;  il  s'accom- 
pagne souvent  d'un  état  de  distension  considérable  de  l'oreillette 
gauche  appréciable  par  une  matité  plus  ou  moins  considérable  à 
son  niveau,  comme  Stokes  l'a  démontré  ;  il  se  manifeste  par  l'ac- 


*'  A.  Renaut.  Influence  des  injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de  morphine 
contre  la  dyspnée  {Un.  méd.,  3e  série,  t.  XVIII,  1873).  —  Vibert  (du  l'uy).  Elu- 
des pratiques  sur  les  injections  de  morphine  (Journ.  de  Thérap.,  1875).  —  H. 
Huehard  (Journ.  de  Thér.,  1877).  De  la  guérison  rapide  des  accès  d'asthme  par 
les  injections  hypodermiques  de  morphine,  et  de  faction  eupnéique  de  la  morphine 
(Un.  méd.,  1878). 
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centuâtion  du  briiit  diastoliqué  au  foyer  de  l'orifice  pulmonaire 
a  gauche  du  sternum  ;  il  est  consliLué  par  un  état  de  dyspnée 
subintrante,  souvent  continue,  entrecoupée  par  des  accès  paroxys- 
tiques qui  atteignent  rarement  l'intensité  de  la  seconde  espèce 
G  est  celui  des  cardiopathies,  ou  plutôt  des  dyspnéiques  rouges 
a  la  face  cyanosée,  aux  membres  infiltrés,  aux  congestions  passives  ' 
an  pouls  petil  et  misérable. 

L'autre,  que  l'on  rencontre  chez  les  cardiopathes  artériels,  est 
dû  au  contraire  à  l'exagération  subite  de  la  tension  artérielle, 
augmentée  encore  par  l'état  spasmodique  permanent  ou  intermit- 
tent des  artères  viscérales  et  périphériques;  il  est  caractérisé  par 
une  exagération  du.deuxième  bruit  aortique,  à  droite  du  sternum, 
au  moment  de  l'accès.  La  dyspnée  est  franchement  paroxystique 
et  nocturne,  elle  affecte  souvent  le  type  de  la  respiration  de 
dheyne-Stokes  que  l'on  rencontre  dans  les  divers  cas  de  dégéné- 
rescence du  cœur  1  ;  elle  peut  s'accompagner  aussi  parfois  de  sen- 
sation de  poids  ou  de  barre  épiga  s  trique,  souvent  môme  de 
phénomènes  d'anxiété  respiratoire  qu'il  ne  faut  pas  confondis 
avec  ceux  d'anxiété  cardiaque,  si  particuliers  à  l'angine  de  poi- 
trine ;  elle  est  enfin  caractérisée  par  des  périodes  d'accalmie  plus 
ou  moins  complète,  pendant  lesquelles  elle  ne  se  manifeste  plus 
que  sous  l'influence  des  efforts.  C'est  l'asthme  des  cardio-aortiques, 
des  dyspnéiques  blancs,  à  la  face  pâle  et  anémiée,  au  pouls  fort 
et  vibrant. 

Lorsque  vous  vous  trouverez  en  présence  de  ces  derniers  ac- 
cès, parfois  effrayants,  de  pseudo-asthme  qui  se  reproduisent 
régulièrement  avec  une  intensité  croissante  chaque  soir  ou  cha- 
que nuit,  et  contre  le  retour  desquels  deviennent  également 
impuissants  la  morphine  et  les  iodurcs,  vous  n'avez  qu'une  seule 
médication  à  prescrire  :  le  régime  lacté  exclusif.  Au  bout  de 


1  Celte  forme  de  respiration  dyspnéique  que  Slokes  croyait  seulement  spéciale 
à  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  mais  qui  peut  se  rencontrer  encore 
à  des  degrés  divers  dans  les  afl'eclions  du  cerveau  (méningite,  hémorrhagie  et 
anémie  cérébrales,  artério-sclérose  du  cerveau),  du  cœur  et  des  reins  (aflections 
de  l'aorte,  arlério-sclérosc  du  rein,  néphrite  interstitielle)  est  caractérisée  parles 
phénomènes  suivants  :  après  une  période  pendant  laquelle  la  suspension  des 
fonctions  respiratoires  est  en  apparence  complète,  surviennent  des  inspirations 
d'abord  faibles  et  courtes,  mais  qui  augmentent  progressivement  de  force  et  de 
profondeur  et  acquièrent  enfin  une  violence  extrême;  puis  leur  intensité  suit 
une  progression  descendante  jusqu'à  leur  disparition  complète,  qui  commence 
une  nouvelle  période  d'années  (Stokcs). 
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trois  ou  quatre  jours,  dès  le  lendemain  même,  les  accidents 
dyspnéiques  peuvent  disparaître  complètement,  avec  une  précision 
presque  mathématique.  Mais,  pour  assurer  son  succès,  il  faut 
persister  dans  ce  régime  au  moins  pendant  quinze  jours 
à  la  dose  de  trois  à  quatre  litres  de  lait  par  jour;  puis,  vous 
devrez  continuer  pendant  de  longs  mois,  avec  l'alimentation 
habituelle,  l'usage  du  lait  à  la  dose  d'un  litre  à  un  litre  et  demi, 
en  ayant  soin  de  joindre  à  cette  médication  l'emploi  des  dépres- 
seurs  de  la  tension  artérielle,  des  iodures  et  de  la  nitroglycérine 
ou  trinitrine.  C'est  ainsi  qu'il  sera  possible  de  conjurer  tout 
retour  offensif  de  ces  violents  accès  de  dyspnée  dus  à  des  accès 
subits  d'hypertension  artérielle  dans  le  cours  de  l'artério-sclé- 
rose  cardio-rénale,  ou  encore  à  un  état  d'insuffisance  rénale*, 
qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  l'urémie. 

Je  prends  au  hasard,  parmi  mes  observations,  deux  exemples 
qui  reproduisent  assez  fidèlement  ces  deux  variétés  de  pseudo- 
asthme2 : 

Une  femme,  âgée  de  trente-cinq  ans,  est  atteinte  d'insuffisance 
et  surtout  de  rétrécissement  mitral  mal  compensés  ;  elle  estprise 
tous  les  soirs,  et  durant  une  grande  partie  de  la  nuit,  d'accidents 
dyspnéiques  assez  violents  qui  s'amendent  sans  cesser  complète- 
ment pendant  le  jour.  Les  joues  sont  d'un  rouge  sombre,  les 
lèvres  violacées,  le  pouls  un  peu  irrégulier,  mais  petit  et  misé- 
rable, les  poumons  sont  le  siège  d'une  congestion  aux  deux 
bases...  La  prescription  du  lait  n'arrive  à  modérer  que  légère- 
ment cet  état  dysprtéique;  mais  une  dose  de  15  centigrammes 
d'infusion  de  digitale  continuée  pendant  quatre  jours,  le  fait 
disparaître  complètement,  en  rétablissant  l'équilibre  ciculatoire, 

Ici,  la  médication  a  réussi  en  augmentant  la  tension  artérielle 
amoindrie  par  la  maladie. 

Un  homme  de  quarante-six  ans,  artério-scléreux,  qui  n'a  jamais 
présenté,  depuis  deux  ans  que  je  l'observe,  la  moindre  trace 
d'albumine  dans  les  urines,  est  pris  régulièrement  toutes  les 

1  II.  Huchard.  De  la  dyspnée  toxique  dans  les  affections  du  cœur  et  son  traite- 
ment (Soc.  de  thérap.  12  juin  1889). 

*  J'ai  cité  deux  exemples  semblables  dans  mes  leçons  sur  la  «  tension  artérielle 
dans  les  maladies  »,  pages  68-09. 

BDCHAM),  —  TUÉH.V1'.  ET  CL.  MEDICALES.  5() 


<XC  LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CIVIQUE  MÉDICALES 
nuits  depuis  quinze  jours  d'un  accès  effrayant  de  dyspnée  avec 
anxiété  respiratoire,  et  tendance  au  type  de  Cheyne-Stokes.  Cette 
dyspnée  cesse  complètement  le  jour,  pour  se  reproduire  cepen- 
dant sous  l'influence  du  moindre  effort  (action  de  marcher,  de 
se  baisser,  de  s'habiller,  de  faire  le  plus  léger  mouvement).  Les 
battements  'I"  cœur  sont  un  peu  irréguliers  el  fortemenl  frappés, 
sans  souffle  ;  le  deuxième  bruit  aortique  est  retentissant,  le  pouls 
fort  et  vibrant,  La  face  pale  el  anémiée,  ['appareil  pulmonaire 
indemne  de  toute  lésion  congestive  et  œdémateuse.  La  digitale 
prescrite  en  ville  a  exaspéré  les  accidents.  J'ordonne  immédiate- 
ment le  régime  lacté  exclusif  qui  fait  disparaître  complètement 
en  deux  jours  les  accès  de  dyspnée;  ceux-ci  même  ne  se  sont 
plus  produits  depuis  deux  ans. 

Les  succès  de  cette  médication  ne  se  comptent  plus,  et  je  pour- 
rais citer  un  grand  nombre  d'exemples  semblables  relatifs  à  la 
disparition  des  accès  de  pseudo-asthme  chez  les  malades  atteints 
d'artério-sclérose  ou  de  cardiopathie  artérielle  sans  néphrite  in- 
terstitielle. Mais,  pour  empêcher  le  retour  de  ces  accidents  dysp- 
néiques,  je  répète  qu'il  faut  maintenir  les  malades  pendant  de 
longs  mois  au  régime  lacté  mitigé  (un  litre  à  un  litre  et  demi  de 
lait  par  jour),  et  les  soumettre  aux  préparations  de  trinitrine  et 
d'iodure. 

Ici,  la  médication  réussit,  en  diminuant  la  tension  artérielle 
surélevée  par  la  maladie. 

Elle  réussit  encore,  parce  que  le  régime  alimentaire  n'introduit 
plus  de  poisons  dans  l'économie.  Car  il  faut  bien  le  savoir  :  la 
dyspnée  cardiaque  de  la  seconde  espèce  n'est  pas  seulement  due 
à  l'hypertension  artérielle,  et  celle-ci  est  peut-être  provoquée 
par  l'action  des  substances  toxiques  qui,  formées  ou  introduites 
dans  l'organisme,  ne  sont  plus  éliminées  par  un  rein  insuffisant 
ou  imperméable.  11  en  résulte,  que  cette  dyspnée  n'estpas  franche- 
ment d'origine  cardiaque,  et  qu'elle  est  de  nature  toxique, 
l'hypertension  artérielle  qui  est  un  de  ses  symptômes  prédomi- 
nants étant  probablement  due  à  l'action  de  certains  poisons  sur 
la  contractililé  vasculairc.  Donc,  pour  guérir  ou  prévenir  ces 
accès  dyspnéiques.  la  thérapeutique  a  le  devoir  de  supprimer  de 
l'alimentation,  toutes  les  substances  qui  renferment  des  pto- 
maïnes  en  plus  ou  moins  grande  quantité,  el  c'est  pour  celle 
raison  qu'il  faut  supprimer  les  viandes,  le  poisson,  les  bouillons 
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et  potages  gras  qui  «  sont  des  solutions  de  poison  »  suivant 
l'expression  si  vraie  de  mon  collègue  Gaucher.  En  tous  cas,  la 
viande  de  porc  et  les  viandes  très  cuites,  renfermant  moins  de 
substances  toxiques  peuvent  être  prescrites,  et  l'on  doit  soumettre 
les  malades  à  une  alimentation  végétarienne,  en  ayant  soin  de 
recommander  toujours  le  laitage  sous  toutes  ses  formes  (crèmes, 
fromages  frais  et  non  fermentes,  potages  au  lait,  légumes  au 
lait,  etc.),  on  peut  leur  prescrire  des  œufs  bien  cuits,  môme 
lorsque  les  urines  renferment  de  l'albumine.  Cette  dernière 
prescription  doit  vous  étonner,  si  vous  vous  reportez  aux  expé- 
riences de  Cl.  Bernard  qui  a  pu  rendre  dos  animaux  albuminu- 
riques,  en  leur  injectant  de  grandes  quantités  d'albumine.  Mais, 
pour  produire  le  même  effet  chez  l'homme,  il  faudrait  faire 
absorber  un  nombre  d'œufs  vraiment  considérable,  et  je  vous 
rappelle  qu'à  l'état  de  cuisson  l'albumine  de  l'œuf  n'a  aucune 
action  sur  le  développement  ou  l'augmentation  de  l'albuminurie. 

Tel  est  donc  le  régime  alimentaire  que  doivent  suivre  ces 
malades,  pour  combattre  leur  état  habituel  d'oppression. 

Si  la  dyspnée  redevient  paroxystique,  et  si  elle  augmente  d'in- 
tensité, n'hésitez  pas  alors,  et  prescrivez  de  nouveau  pendant 
une  huitaine  de  jours,  le  régime  lacté  exclusif,  sans  vous  laisser 
trop  arrêter  par  certaines  répugnances  du  malade.  Mais  l'admi- 
nistration du  lait  obéit  encore  à  certaines  règles  précises  que 
vous  devez  observer  :  celui-ci  doit  être  pris  à  haute  dose  (au 
moins  deux  litres  et  demi  à  trois  litres  et  demi  par  jour)  pour 
produire  ses  effets  favorables  sur  la  dyspnée,  et  c'est  ainsi  que 
la  sédation  de  cette  dernière  n'est  pas  obtenue  quand  les  malades 
se  contentent  d'une  quantité  égale  à  un  litre  et  demi  ou  deux 
litres;  pour  assurer  sa  digestibilité,  il  faut  l'additionner  chaque 
fois  de  deux  ou  trois  cuillerées  d'eau  de  Vichy  ;  il  faut  recom- 
mander aux  malades  d'en  prendre  régulièrement  une  tasse  toutes 
les  heures  et  demie  ou  toutes  les  deux  heures,  en  ayant  soin  de 
ne  pas  absorber  cette  quantité  d'un  seul  trait,  de  la  prendre  en 
plusieurs  fois  et  par  gorgées  ;  car,  lorsqu'on  en  prend  de  trop 
grandes  quantités  à  la  fois,  le  gros  coagulum  qui  se  forme  dans 
l'estomac  n'est  pas  tout  entier  attaqué  par  les  sucs  digestifs,  il 
passe  dans  l'intestin  à  l'état  de  corps  étranger  et  provoque  la 
diarrhée.  Lorsque  celle-ci  se  produit,  malgré  ces  précautions,  il 
est  utile  de  faire  prendre  avec  chaque  tasse  de  lait,  une  dose  de 


788        LEÇONS  DE  THÉRAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 

25  centigrammes  de  sous-nitrate  de  bismuth.  Lorsque,  au  contraire, 
le  régime  lacté  détermine  une  constipation  opiniâtre,  vous  devez 
la  combattre  par  quelques  laxatifs,  ou  la  prévenir  par  l'admi- 
nistration de  faibles  doses  de  magnésie,  de  rhubarbe  ou  par 
l'association  de  la  magnésie  aux  fleurs  de  soufre  (50  centi- 
grammes de  chaque,  à  prendre  tous  les  matins).  Enfin,  certains 
malades  digèrent  toujours  mal  le  lait;  alors,  vous  vous  trouverez 
bien  de  leur  faire  prendre,  après  chaque  tasse,  un  cachet  contenant 
20  centigrammes  de  pepsine,  de  pancréatine  et  de  diastase,  en 
remplaçant  celle-ci  par  la  même  quantité  de  magnésie  si  le  lai- 
tage produit  de  la  constipation. 

Quand  ce  régime  aura  produit  une  diurèse  plus  ou  moins 
considérable,  quand  le  rein  sera  redevenu  perméable  à  la  faveur 
de  cette  médication,  alors  vous  pourrez  administrer  de  la  digi- 
tale si  les  contractions  du  cœur  restent  faibles  et  défaillantes. 
Mais,  n'allez  pas  la  prescrire  avant  le  régime  lacté,  car  alors, 
vous  vous  exposeriez  à  introduire  dans  l'organisme  déjà  intoxiqué, 
un  médicament  qui,  mal  éliminé,  deviendrait  toxique  à  son  tour. 

Ce  sont  là  des  vues  simplement  théoriques,  pensez-vous?  11 
n'en  est  rien,  et  je  vous  le  démontre  par  l'exemple  suivant  : 

Vous  vovez  ce  malade  atteint  d'artério-sclérose  cardio-rénale: 
il  souffre  d'une  dyspnée  continuelle,  entrecoupée  par  des  accès 
nocturnes  d'oppression  effrayante,  —  et  celte  dyspnée  esl  soin  eut 
nocturne  en  raison  du  pouvoir  moins  toxique  des  urines  de  la 
nuit,  ce  qui  indique  une  accumulation  plus  grande  de  produits 
excrémentitiels  dans  l'organisme;  —  les  battements  du  cœur 
sont  fréquents  et  faibles  avec  un  léger  bruit  de  galop,  et  l'un  de 
mes  confrères  qui  me   faisait   l'honneur  de  suivre  ma  visite, 
insistait  sur  l'administration  de  la  digitale  «  sans  danger,  disait-il, 
puisqu'il  n'}  avait  pas  d'albumine  dans  les  urines  ».  Nous  avons 
ordonné  ce'  médicament,  tout  en  faisant  remarquer  a  l'avance 
qu'il  serait  inefficace  ou  même  nuisible.  Or,  deux  jours  après,  la 
dyspnée  n'avail  pas  cessé,  elle  avait  même  augmenté  d'intensité 
et  la  quantité   des  urines  avait  diminué...   Nous  l'avons  alors 
soumis  au  régime  lacté  exclusif,  et  trois  jours  après,  l'oppres- 
sion avait  presque  disparu:  puis  au  bout  de  quinze  jours  marqués 
par  une  diurèse  abondante,  nous  avons  prescril  la  digitale  pendanl 
deux  jours  seulement,  dans  le  but  d'agir  sur  la  contractilité  du 
bœur  affaibli,  el  nous  en  avons  obtenu  les  meilleurs  effets  : 


LA  DIGITALE  ËT  LA  MÉDICATION  CARDIOSTJBtÉNIQUE  789 

augmentation  de  la  diurèse,  renforccmcnl  et  "ralentissement  du 
pouls.  Vous  voyez  encore  par  cet  exemple,  qu'il  ae  suffit  pas 
seulement  d'étudier  la  posologie  d'un  médicament,  mais  qu'il 
faut  encore  en  connaître  le  mode  et  le  temps  de  l'application. 

c).  Digitale  dans  les  asystolies  d'origine  rénale  et  dans  les  né- 
phrites. —  Dans  ta  néphrite  parenchymateuse  chronique,  ta  digitale 
doit  être  prescrite  avec  réserve.  11  en  est  de  même  du  reste,  de 
toutes  les  substances  actives  qui  sont  retenues  dans  l'organisme  et 
exposent  ainsi  plus  facilement  à  la  production  d'accidents  toxiques 
par  suite  de  l'insuffisance  de  la  dépuration  urinaire.  Cependant, 
la  digitale  ne  s'éliminant  pas  en  nature  par  le  filtre  rénal,  comme 
nous  l'avons  déjà  démontré,  il  en  résulte  que  l'albuminurie  n'est 
pas  une  contre-indication  absolue  à  l'emploi  du  médicament. 

Dans  le  cours  et  surtout  au  début  de  la  néphrite  interstitielle,  la 
tension  artérielle  est  considérablement  augmentée,  le  cœur  est 
atteint  d'hypertrophie  associée  le  plus  souvent  à  la  sclérose  du 
myocarde,  les  œdèmes  et  les  congestions  passives  font  défaut,  la 
diurèse  est  normale  et  le  plus  souvent  très  abondante.  Dans  ce 
cas,  et  à  cette  période,  prescrira-t-on  la  digitale?  Ce  serait  un 
contre-sens  thérapeutique.  Car  le  cœur  suffit  amplement  à  la 
tâche,  ses  contractions  sont  fortes,  énergiques  et  même  exagérées, 
et  c'est  plutôt  aux  dépresseurs  de  la  tension  artérielle,  aux  iodures 
et  à  la  trinilrine  qu'il  faut  alors  avoir  recours. 

Puis,  vient  une  période  —  dans  la  néphrite  parenchymateuse 
et  surtout  dans  la  néphrite  interstitielle  —  où  le  cœur  succombe, 
où  ses  contractions  faiblissent,  où  les  congestions  viscérales  et  les 
œdèmes  périphériques  deviennent  les  véritables  témoins  de 
l'amoindrissement  de  la  tension  artérielle  et  de  l'accroissement 
de  la  tension  veineuse,  où  les  urines  sont  peu  abondantes  et 
rares.  Alors,  votre  albuminurique  est  entré  dans  la  phase  carT 
diaque,  et  c'est  comme  cardiaque  en  imminence  d'asystolie  qu'il 
faut  le  traiter. 

Les  diurétiques  simples,  comme  le  lait,  La  scille  et  le  nitrate 
de  potasse  sont  insuffisants;  il  faut  donner  la  préférence  aux 
diurétiques  cardio-vasculaires,  parmi  lesquels  la  digitale  occupe 
ta  première,  place.  Dans  ce  cas,  %  la  conservation  de  l'équilibre 
circulatoire  et  des  forces  du  cœur  doit  être  l'objet  de  l'attention 
constante  du  médecin  ».  comme  le  disent  si  bien  MM.  Lecorché 
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el  Talamon,  dans  leur  récenl  Traité  de  l'albuminurie  et  du  mal 
de  Bright,  Ces  auteurs  ajoutent,  avec  raison,  que  les  toniques 
cardiaques  ne  doiyenl  pas  être  réservés  uniquement  aux  phases 
avancées  de  la  maladie  de  Bright,  ils  les  conseillent  encore  au 
moment  des  poussées  aiguës  de  l'affection  quand  le  cœur  tend 
à  faiblir  devanl  l'obstacle  créé  par  robstructkm  rénale. 

«  Nous  avons  obtenu  —  ajoutent-ils  —  de  remarquables  effets 
de  la  digitale  donnée  dés  le  débul  du  mal  de  Brighl  aigu,  en 
même  temps  que  le  malade  étail  soumis  ù  une  médication  anti- 
phlogistiquc  énergique.  La  combinaison  des  deux  médications, 
antiphlogistique  et  diurétique,  est  pour  nous  le  meilleur  moyen 
dans  les  cas  de  ce  genre,  de  lutter  à  la  fois  contre  la  congestion 
inflammatoire  rénale  et  la  dilatation  asthénique  du  cœur,  el  d'en 
prévenir  les  conséquences  nécessaires,  l'infiltration  générale  el 
la  toxémie  urémique.  » 

Dans  ces  cas  encore,  comme  dans  toutes  les  a<\ stolies  d'origine 
rénale,  il  faut  aussi  avoir  recours  à  un  autre  diurétique  cardio-vas- 
culaire,  àla  caféine,  qui  agit  parfois  avec  unepromptitude  supérieure 
à  la  digitale,  qui  n'a  pas  ses  effets  accumulalifs,  et  qui  s'élimine 
plus  rapidement  elplus  sûrement,  line  faut  pas  employer,  comme 
on  continue  à  le  faire  trop  souvent  et  comme  le  prescrivent  en- 
core à  tort  MM.  Lccorché  et  Talamon,  les  sels  de  caféine,  qui  sont 
instables  et  d'une  efficacité,  douteuse,  mais  la  caféine  pure 
d'après  une  formule  que  vous  connaissez. 

d).  Digitale  dans  le  goitre  exophtalmique.  —  «  Ayez  reours 
au  sédatif  par  excellence  de  la  circulation,  à  la  digale. 
Ne  craignez  pas  de  l'employer  à  fortes  doses  :  tàtez  cepen- 
dant vos  malades,  et  ne  vous  arrêtez  qu'au  moment  où  vous 
aurez  produit  chez  eux  un  commencement  d.'empoisonnement, 
lorsqu'ils  se  plaindront  de  vertiges,  de  céphalalgie,  de  maux 
de  cœur.  Le  pouls  vous  indiquera  aussi  quand  vous  devrez  dimi- 
nuer ou  suspendre  les  doses.  Lorsque  le  pouls  ne  battra  plus 
que  70  à  GO  fois  par  minute,  interrompez  la  médication,  ou  bien 
modérez-en  l'action.  » 

Ainsi  s'exprimait  Trousseau.  Conséquent  avec  ses  principes, 
il  ne  craignil  pas  de  prescrire  la  teinture  de  digitale  à  la  dose  de 
8  à  10  gouttes  toutes  les  heures,  jusqu'à  faire  prendre,  «  sans 
danger  »,  100  gouttes  dans  l'espace  de  dix  heures  seulement. 
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De  sorte  que,  confiant  dans  La  parole  du  maître,  un  praticien 
donnera  la  digitale  jusqu'à  ce  que  -  le  pouls  ne  halle  plus  que 
70  à  60  fois  par  minute  ».  Mais,  comme  il  est  démontré  par  la 
clinique,  que  ce  résultat  esi  rarement  obtenu  dans  celle  maladie 
par  l'emploi  même  prolongé  du  médicament,  il  le  continuera 
jusqu'à  l'empoisonnement  de  son  malade! 

Aussi  Noël  Guéneau  de  Mussy  a-t-il  eu  raison  de  condamner 
cette  «  hardiesse  thérapeutique  »  ;  mais  il  a  eu  tort  d'ajouter  que, 
la  «  digitale  prescrite  contre  cette  maladie  à  doses  prudentes, 
n'a  d'autre  effet  que  de  troubler  quelquefois  les  fonctions  gastri- 
ques ». 

Où  est  donc  la  vérité? 

Elle  n'est,  ni  dans  la  première,  ni  dans  la  seconde  affirmation. 

La  digitale  est  souveraine  dans  certains  cas  et  à  certaines 
périodes,  de  la  maladie  de  Parry-Graves.  L'important  est  d'en 
bien  connaître  et  saisir  les  indications. 

Celles-ci  dépendent-elles  de  l'existence  ou  du  siège  d'un  souffle? 
Non,  bien  certainement.  Je  répète  pour  le  goître  exophtalmique 
ce  que  j'ai  dit  pour  les  cardiopathies  valvulaires  :  Le  siège  d'un 
souffle  cardiaque  ne  commande,  en  aucune  façon,  l'indication 
de  la  digitale.  Or,  dans  la  maladie  qui  nous  occupe,  ce  prin- 
cipe est  d'autant  plus  applicable  que  les  souffles  sont  de  nature 
très  différente  :  On  en  constate  à  l'orifice  pulmonaire,  et  ils  sont 
alors  d'origine  anémique;  à  la  partie  moyenne  du  cœur  avec 
tous  les  caractères  des  bruits  extra-cardiaques  ;  brefs,  rapides  et 
transitoires,  quelques-uns  résultent  des  contractions  violentes  et 
irrégulières  des  muscles  papillaires  ;  plus  doux  et  plus  prolongés, 
ils  sont  dus,  au  contraire,  à  l'insuffisance  fonctionnelle  des  valvu- 
les mitrale  ou  tricuspidienne  par  dilatation  du  cœur;  ici,  c'est  un 
bruit  diffus  et  plus  ou  moins  généralisé  qui  se  passe  vraisembla- 
blement dans  les  artères  coronaires  dilatées  (Duroziez)  ;  là,  c'est 
un  bruit  permanent  à  l'orifice  mitral  ou  à  l'orifice  aortique  par 
suite  des  lésions  valvulaires. 

Il  faut  donc  chercher  ailleurs  l'indication  de  la  digitale. 

Or,  cette  indication  peut -elle  résulter  de  la  simple  constata- 
tion de  ]a  tachycardie  et  des  palpitations?  Pas  davantage. 
Un  exemple  malheureux  qu'il  m'a  été  donné  d'observer  tout  der- 
nièrement va  le  prouver,  et  il  ne  serait  pas  malaisé  d'en  citer 
d'autres  encore  : 
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On  avait  prescrit  à  une  malade  60  gouttes  de  teinture  de  digi- 
tale, et  un  centigramme  de  strychnine  par  jour.  Bientôt,  en  quel- 
ques jours,  la  tachycardie  et  la  dilatation  du  cœur  que  cette 
médication  avait  pour  but  de  combattre,  avaient  pris  des  pro- 
portions considérables  :  le  cœur,  surmené  par  la  maladie,  et  sur- 
mené encore  par  les  médicaments,  précipita  ses  battements  qui 
devinrent  promptemcnt  inégaux,  irréguliers  et  de  plus  en  plus 
faibles,  el  la  malade  succomba  rapidement  en  proie  à  une  agi- 
tation extrême  du  cœur...  D'aucuns  attribueront  à  la  maladie 
elle-même  ce  dénouement  rapide;  mais  pour  moi,  qui  ai  vu  la 
patiente  et  qui  ai  pu  constater  l'aggravation  des  symptômes 
doux  jours  après  l'administration  de  la  digitale,  je  le  mois  sans 
hésitation  sur  le  compte  d'une  médication  dangereuse  et  intem- 
pestive. 

Voici  ma  raison:  Depuis  longtemps,  le  traitement  de  la  mala- 
die de  Parry-Graves  repose  sur  une  grave  erreur;  on  dit,  et  l'on 
répète  partout,  que  l'un  des  principaux  caractères  de  celte  affec- 
tion, c'est  de  présenter  un  abaissement  considérable  de  la  tension 
artérielle.  Jusque  dans  ces  dernières  années,  on  a  encore  vécu  sur 
la  même  erreur  au  sujet  de  l'insuffisance  aor tique,  quand  MM.  Po- 
tain  et  Franck  sont  venus  prouver,  au  contraire,  l'existence  de 
l'hypertension  artérielle  dans  cette  dernière  affection.  lié  bien, 
dans  le  goitre  exophtalmique,  j'ai  observé  le  plus  souvent  que 
la  tension  vasculaire  reste  normale,  et  qu  elle  est  parfois  même 
exagérée.  Si  elle  est  normale,  on  comprend  que  le  cœur  accroît 
néanmoins  son  travail,  puisque,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
il  se  contracte  120  à  150  fois  par  minute;  si  elle  est  surélevée, 
le  cœur  n'est-il  pas -exposé  davantage  encore  au  surmènement  ? 
Et  vous  iriez  encore  augmenter  cet  énorme  travail  du  cœur,  ajou- 
ter aux  causes  de  sa  fatigue,  en  prescrivant  la  digitale  à  haute 
dose,  suivant  le  précepte  de  Trousseau,  et  jusqu  a  la  production 
de  phénomènes  toviques!  Ce  serait  là  un  non-sens  thérapeu- 
tique. 

Dans  ce  cas,  et  à  celte  période,  le  mieux  es1  de  prescrire  la 
trinitrine  qui  abaisse  la  tension  artérielle,  et  l'antipyrine  qui 
modère  l' excitabilité  bulbo-médullaire.  C'est  en  m'appuyant  sur 
•clic  influence,  que  dès  188:;,  j'ai  eu  l'idée  d'employer  ce  dernier 
médicament  dans  le  goitre  exophtalmique.  Dans  deux  cas,  j'en 
ai  obtenu  de  bons  effets  qui  m'ont  été  confirmés  plus  tard  par 
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une  observation  de  M.  du  Cazal  el  par  les  faits  récents  de 
M.  Gauthier  (de  Charolles)  K  Du  reste,  l'anlipyrine  peut  être 
regardée  comme  le  médicament  des  affections  bulbaires  (polyurie, 
diabète,  goitre  exophtalmique,  etc.).  Ses  meilleurs  succédanés 
sont  les  bromures  et  l'aconit,  auxquels  il  convient  d'ajouter  le 
vératrum  vînde  que  G.  Sée  recommande  avec  juste  raison.  Car, 
il  résulte  d'un  récent  travail  de  Liégeois2,  que  ce  médicament  — 
employé  à  la  dose  de  10  à  15  gouttes  de  teinture  —  agit  sur  le 
cœur  qu'il  ralentit,  et  sur  la  tension  quotidienne  artérielle  qu'il 
diminue.  On  pourrait  donc  utiliser  ses*  propriétés  dans  toutes  les 
palpitations  consécutives  à  un  état  d'hypertension  artérielle  (pal- 
pitations de  la  puberté,  des  premières  périodes  de  l'artério- 
sclérose, etc.). 

Jusqu'ici  donc,  et  dans  les  premières  périodes  de  la  mala- 
die, la  digitale  n'est  pas  indiquée  tant  que  la  tension  artérielle 
reste  normale,  ou  qu'elle  est  exagérée. 

Mais,  un  jour  vient,  où  la  fibre  cardiaque  trop  longtemps  sur- 
menée s'affaiblit,  où  le  cœur  subit  une  dilatation  aiguë,  où  les 
oriûces  auriculo-ventriculaires  deviennent  insuffisants,  où  l'œdème 
péri-malléolaire  et  les  congestions  passives  des  organes  démon- 
trent l'affaiblissement  de  la  tension  artérielle.  Contre  ces  accès 
d'asystolie  aiguë  et  transitoire  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec 
les  paroxysmes  de  dyspnée  et  de  suffocation,  résultant  de  causes 
diverses  dans  cette  maladie,  la  digitale  est  toute-puissante.  Mais 
ici,  elle  ne  s'adresse  pas  au  goitre  exophtalmique,  elle  vise 
l'asystolie. 

Plus  lard  encore,  celte  asyslolie  devient  permanmte  pour  deux 
causes  :  d'abord,  en  raison  des  progrès  d'une  affection  valvulaire, 
ensuite  par  le  fait  des  lésions  scléreuses  qui  finissent  par  enva- 
hir les  vaisseaux  et  le  cœur,  comme  j'en  ai  vu  quelques  cas3. 

■  II.  Huchard.  Eludes  thérapeutiques  sur  t' antipyrine, 11  février  1885.  — 
Du  Cazal  [Gaz.  hebd.,  23  mai  1885).  —  La  Revue  générale  de  clinique  el 
de  thérapeutique,  a  publié  un  travail  1res  intéressant  de  M.  Gauthier  sur  ce 
sujet. 

4  Liégeois.  Les  indications  thérapeutiques  du  veratrum  viride.  {Revue  générale 
de  clinique  et  de  thérapeutique,  pages  35i  et  370,  juin  1889.) 

3  Plusieurs  auteurs,  el  parmi  eux,  le  médecin  suédois  Wilhuisen  et  Praël,  dès 
18.YI  ont  constaté  l'existence  de  Pathérome  artériel  et  des  lésions  du  cœur  con- 
sécutives dans  le  goitre  exophtalmique.  De  son  côté,  Trousseau  signale  certaines 
scléroses  verticales  du  corps  thyroïde  et  du  foie. 
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Alors  le  cœur  fonctionne  mal  oi  devient  arythmique,  le  foie  reste 
gros  et  hypertrophié,  il  >  a  un  œdème  permanent  des  membres 
inférieurs,  souvenl  de  i'ascite,  et  parfois  de  l'anasarque.  Vous 
avez  devant  vous  un  cardiaque  entré  dans  la  phase  de  l'asystolie 
permanente,  el  nous  devez  changer  de  tactique.  Ce  u'esl  pas  le 
goitre  exophtalmique  qui  es!  menaçant,  c'esl  un  myocarde  affaibli 
e1  surmené  qui  constitue  le  principal  danger;  hier,  c'étail  l'exci- 
tabilîté  extrême  du  cœur  qu'il  fallait  modérer;  aujourd'hui,  cesl 
l'asthénie  cardio-vasculaire  que  vous  .levez  combattre;  aupara- 
vant, la  tension  artérielle  était  normale  ou  exagérée,  maintenant 
elle  est  abaissée  ;  à  |;,  période  hypersystolique,  la  digitale  étail 
contre-indiqué  ;  à  la  période  asystolique,  c'est  la  digitale  que 
vous  devez  prescrire. 

^  Conclusion.— Dans  les  premières  périodes  de  la  maladie  Parry- 
Graves,  alors  que  le  cœur  accomplit  un  excès  de  travail,  alors 
que  la  tension  artérielle  est  normale  ou  exagérée,  la  digitale  est 
inutile  souvenl,  nuisible  parfois.  Tout  au  plus,  doit-on  la  pres- 
crire avec  réserve,  car  les  doses  faibles  ou  fortes  parviennent 
rarement  à  triompher  de  la  tachycardie  et  des  palpitations,  contre 
lesquelles  réussissent  mieux  les  modérateurs  de  l'excitabilité 
bulbo-médullaire  (antipyrine  et  bromures),  les  dépresseurs  de  là 
tension  vasculaire  (trinitrine,  veratrum  et  aconit),  l'hydrothérapie  . 
l'application  de  glace  sur  la  paroi  précordiale,  et  l'emploi  de  l'élec- 
tricité suivant  le  procédé  de  Vigouroux1.  Mais  le  cœur  vient-il  à 
faiblir  d'une  façon  temporaire  (dilatation  aiguë  du  cœur,  asxslolie 
aiguë  et  transitoire),  ou  d'une  façon  permanente  (asystolie  défini- 
tive par  lésion  valvulaire  ou  par  lésion  scléreuse  du  myocarde), 
la  digitale  est  alors  pleinement  indiquée 

e.  Dans  d'autres  affections  nerveuses,  dan-  ['épilepsie  (Duclos, 
de  Tours),  le  delirium  tremens  (Jones,  Launay),  dans  quelques 

1  Celte  méthode  thérapeutique  consiste  dans  l'emploi  alternatif  de  la  faradi- 
sation  et  de  la  galvanisation.  Les  courants  faradiques  sont  employés  pendant 
dix  minutes  :  pôle  positif  derrière  le  cou  et  pôle  négatif  h  la  région  carolidienne 
de  chaque  côté  du  cou,  el  pendant  cinq  minutes  sur  La  tuméur  thyroïdienne. 
Puis  les  courants  galvaniques  sont  appliqués  avec  le  pôle  positif  sur  la  région 
précordiale,  et  le  pôle  négatif  derrière  le  cou.  (Voir  pour  les  divers  traitements 
du  goitre  exophtalmique,  les  articles  de  mon  savant  ami.  M.  Liégeois  (/{evue 
gén.  île  clin,  et  Ihérap.,  h°"  30.  31,  39.  il  et  42,  1887). 
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affections  mentales  (Sanzago),  dans  certains  cas  de  spermatorrhée 
et  ^incontinence  d'urine  (L.  Corvisart,  Trousseau),  etc.,  on  a 
encore  prescrit  la  digitale.  Mais  ici,  il  ne  s'agit  que  de  faits  isolés, 
et  la  médication  digitalique  ne  répond  pas  le  plus  souvent  à  des 
indications  précises. 

B.  —  Affections  diverses. 

Digitale  dans  la  pneumonie.  —  a).  Dans  les  pyrexies  el 
les  maladies  aiguës,  l'un  des  avocats  les  plus  convaincus  de 
cette  méthode,  Hirlz,  recommandait  l'emploi  de  la  digitale,  avec 
l'idée  d'abaisser  surtout  l'élévation  de  la  température.  Alors,  il 
fallait  employer  des  doses  souvent  exagérées  de  digitale  ce  qui 
était  un  mal,  et  l'on  poursuivait  dans  l'accroissement  du  chiffre 
thermique  un  ennemi  imaginaire,  ce  qui  était  une  erreur.  Car. 
ainsi  que  l'a  dit  si  judicieusement  mon  regretté  maître  Noël 
Guéneau  de  Mussy  :  «  L'hyperthermie  est  la  mesure  et  non  la 
cause  de  la  gravité  de  la  maladie.  » 

Enfin,  de  deux  choses  l'une  :  ou  les  doses  d'un  gramme  à  un 
gramme  50  cent.,  d'infusion  indiquées  par  Hirtz  et  que  les  Alle- 
mands ne  craignent  pas  de  porter  à  trois  grammes,  sont  entiè- 
rement absorbées,  ou  elles  ne  le  sont  pas.  Si  elles  sont  absorbées, 
elles  peuvent  être  nuisibles  ou  toxiques  ;  si  elles  ne  le  sont  pas 
(ce  qui  arrive  heureusement  dans  une  maladie  comme  la  fièvre 
typhoïde  qui  modifie  si  profondément  les  conditions  de  résorption 
intestinale),  elles  sont  inutiles. 

Saucerotte  (de  Luné  ville)1,  qui  a  beaucoup  expérimenté  la 
digitale  dans  la  pneumonie,  pense  que  la  seule  indication  de  ce 
médicament  réside  dans  l'intensité  de  la  fièvre,  et  il  ajoute  que  la 
durée  de  la  maladie  n'a  jamais  été  abrégée  par  cette  médication. 
Alors,  pourquoi  la  prescrire?... 

b).  Les  mêmes  objections  peuvent  être  élevées  au  sujet  de 
toutes  les  maladies  aiguës,  et  de  la  pneumonie  par  exemple, 
Mais,  chez  le  pneuinonique  vieillard,  le  danger  n'est  pas  dans 
l'élévation  de  la  température.  Pourquoi  donc  les  pneumonies 


«  Gaz.  mëd.  de  Paris.  1868  et  1870. 
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Séniles  sont-elles  si  graves,  au  point  que  souvent  leur  constata- 
tion équivaut  à  un  arrêt  de  mort?  Ce  n'est  pas  parce  qu'elles  s'ac- 
compagnenl  «l'une  fièvre  intense;  car,  au  contraire,  la  température 
atteint  rarement  un  chiffre  élevé,  et  c'est  chez  les  personnes 
âgées  qu'on  observe  ces  phénomènes  algides  signalés  par 
Charcot,  el  caractérisés  par  l'hypothermie. 
Où  donc  est  le  danger? 

Au  cœur,  qui  plus  ou  moins  altéré  dan-  sa  musculature,  ne 
peut  plus  suffire  à  la  tâche,  et  qui  est  en  imminence  continuelle 
de  dilatation  et  de  collapsus;  au  rein  qui  fonctionne  incomplète- 
menl  chez  les  vieillards  et  qui  ne  peut  plus  accomplir  son  rôle 
éliminateur,  en  raison  même  de  l'abondance  et  de  l'accumulation 
des  déchets  organiques  jetés  inopinément  dans  le  torrent  circu- 
latoire par  le  fait  de  la  phlegmasie. 

La  maladie  est  au  poumon,  le  danger  est  au  cœur.  Et  ce 
danger,  vous  êtes  d'autant  plus  disposé  à  le  méconnaiire.  que 
1  auscultation  de  l'organe  est  tout  d'abord  négative  et  que  vous 
obéissez  à  cette  tendance  trop  générale  de  ne  regarder  comme 
cardiopathes  que  les  malades  présentant  un  bruit  de  souffle  à 
l'un  de  ses  orifices.  Dans  les  affections  aiguës  des  organes  respi- 
ratoires chez  les  vieillards,  —  qu'il  s'agisse  u'une  simple  bron- 
chite avec  congestion  pulmonaire  (hémo-bronchite  de  Woillez  . 
de  pneumonie  catarrhale  ou  de  pneumonie  franche,  —  la  maladie 
parait  bénigne  en  apparence,  si  l'on  consulte  seulement  les 
signes  locaux;  elle  est  grave  en  réalité,  si  l'on  considère  l'état 
général  et  les  troubles  de  la  circulation.  Dans  tous  ces  cas,  il 
faut  réserver  le  pronostic;  car  bientôt,  en  un  jour,  en  quelques 
heures,  vous  constatez  une  gravité  que  le  début  insidieux  de 
l'affection  ne  vous  avait  pas  fail  prévoir  :  les  battements  du  cœur 
sunf  défaillants,  le  pouls  devient  faible  el  misérable,  l'asthénie 
cardio-vasculaire  s'accuse;  puis,  les  parois  de  la  bouche  et  la 
langue  deviennent  le  siège  d'une  sécheresse  considérable,  ou 
encore  de  sécrétions  abondantes  ou  visqueuses,  rappelant  les 
signes  que  Lancereaux  attribue  a  une  forme     urémie  buccale. 

Cependant  ici,  la  digitale  présente  plusieurs  inconvénients; 
elle  peu!  troubler  les  fonctions  de  l'estomac,  elle  n'agit  qu'avec 
lenteur,  deux  ou  trois  jours  après  son  administration,  ce  qui 
expose  à  une  perte  de  temps  dans  une  maladie  où  le  dénouement 
se  précipite  avec  lanl  de  rapidité.  Aussi,  faut-il  préférer  l'emploi 
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de  la  caféine  qui  détermine  plus  rarement  des  troubles  digestifs, 
dont  les  effets  sont  plus  rapides,  et  qui  agit  à  un  triple  point  de 
vue,  à  litre  de  médicament  diurétique,  à  titre  de  tonique  général 
et  de  tonique  cardiaque.  Concurremment  avec  les  injections 
d'étirer,  je  prescris  alors  trois  à  quatre  fois  par  jour,  des  injec- 
tions hypodermiques  de  caféine. 

g).  Dans  la  fièvre  typhoïde,  la  digitale  a  été  prescrite  par 
Traube,  Lœderich  et  Hirtz,  avec  l'idée  de  modérer  l'élément 
fébrile.  On  arrive  ainsi  à  abaisser  d'un  demi-degré  à  un  degré 
le  chiffre  thermique.  Mais  dans  cette  maladie,  le  danger  est  sou- 
vent autre  part  :  il  est  dans  les  troubles  de  la  circulation  cardio- 
vasculaire.  C'est  ainsi  que  l'emploi  des  médicaments  cardiaques 
et  vasculaires  (digitale,  caféine,  ergot  de  seigle)  est  pleinement 
indiqué. 

Mais,  il  faut  savoir  que,  dans  la  dolhiénentérie,  il  existe  deux 
formes  d'accidents  cardiaques  absolument  différents  au  point  de 
vue  de  leur  nature,  et  surtout  de  l'intervention  thérapeutique 
qu'ils  commandent  :  dans  Tune,  il  s'agit  d'endartérite  des  vais- 
seaux coronaires,  et  surtout  de  myocardile  dont  la  fréquence  dans 
les  maladies  infectieuses  a  été  bien  mise  en  lumière  par  tous  les 
auteurs,  depuis  que  la  myocardite  varioleuse  a  été  démontrée 
par  mon  travail  fait  en  1870,  en  collaboration  avec  mon  excellent 
maître,  M.  Desnos;  dans  l'autre,  bien  étudiée  par  Bernheim, 
sous  le  nom  de  forme  cardiaque  de  la  fièvre  typhoïde,  les  acci- 
dents cardiaques  paraissent  être  secondaires  aux  troubles  profonds 
survenus  dans  l'innervation  vaso-motrice. 

Après  les  recherches  un  peu  contradictoires  de  Zadek,  d'Ai  n- 
heim  et  de  Wetzel  sur  l'état  de  la  pression  sanguine  dans  la 
dothiénenthérie,  j'ai  démontré  après  M.  Potain  que  cette  maladie 
est  surtout  caractérisée  par  un  abaissement  plus  ou  moins  con- 
sidérable de  la  pression  artérielle.  On  explique  ainsi  le  dicro- 
tisme,  l'état  dépressible  et  ondulant  du  pouls,  la  tachycardie  par 
parésie  vasculaire  et  le  caractère  fœtal  des  bruits  du  cœur. 

Or,  il  n'est  pas  indifférent  de  combattre  dans  la  dothiénen- 
lérie,  l'amoindrissement  extrême  de  la  contractilitô  et  de  la 
pression  artérielles;  car,  il  peut  conduire  à  des  accidents  redou- 
tables du  côté  du  cœur,  même  en  l'absence  de  lésion  du  myo- 
carde. Sans  doute  la  digitale  peut  écarter  le  danger,  mais  elle  a 
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contre  ejle  la  lenteur  tic  son  action.  Aussi  M.  Démange  a-t-il 
saisi  admirablement  cetle  indication  en  s'adressant  à  un  médica- 
ment préconisé,  peut-être  d'une  façon  trop  systématique,  par 
D'  Duboué  (de  Pau),  à  l'ergotde  seigle  qui,  en  relevant  rapidement 
la  tension  artérielle,  a  conjuré  tous  les  accidents  cardio-vasculaires. 

Chez  une  jeune  fille  atteinte  de  fièvre  typhoïde  adynamique 
très  grave,  le  pouls  était  devenu  petit,  dépressible,  très  fré- 
quent (à  140  et  150);  il  \  avait  de  l'hypostase  pulmonaire,  de  la 
cyanose  et  du  refroidissement  des  extrémités  ;  la  respiration  pre- 
nait le  type  de  Gheyne-Stokes,  et  les  lipothymies  avec  les  syn- 
copes fréquentes,  la  violence  des  accidents  nerveux  avec  le  délire 
li-  secousses  musculaires  avec  les  contractures  menaçaient  à 
chaque  instant  d'enlever  la  malade.  Or,  plusieurs  injections 
d'ergotine  eurent  raison  de  tous  les  accidents,  d  la  jeune  fille 
guérit,  -lai  pour  ma  part  observé  plusieurs  faits  semblables  de 
guérisons  presque  inespérées  par  l'ergot  de  seigle.  Celui-ci  en 
excitant  la  tonicité  \asculaire,  en  élevant  la  pression  artérielle, 
en  agissant  aussi  sur  la  circulation  bulbo-médullaire,  trouve 
donc,  plus  que  la  digitale,  son  indication  dans  certaines  formes 
de  dothiénentérie.  Aussi,  je  ne  saurais  trop  souscrire  à  la  conclu- 
sion suivante  de  M.  Démange  :  Dans  la  fièvre  typhoïde,  «  on  a 
trop  laissé  de  côté  les  troubles  de  la  circulation  périphérique;  on 
n'a  vu  que  le  cœur,  on  a  négligé  les  vaisseaux  ».  Cette  conclusion 
pratique,  il  faut  l'appliquer  et  l'étendre  à  un  grand  nombre  d'ac- 
cidents survenant  dans  les  affections  cardiaque-. 

d)  .  Ainsi  donc,  selon  moi,  la  digitale  employée  contre  les 
phlegmasies  (pneumonie,  pleurésie,  péricardite  et  endocardite, 
érysipèle,  fièvre  puerpérale,  scarlatine,  phthisie  aiguë,  fièvre 
typhoïde,  etc.),  ne  répond  pas  à  l'indication  d'abaisser  la  tempé- 
rature. Nous  avons,  du  reste,  à  notre  service,  des  antipyrétiques 
plus  sûrs  et  plus  rapides.  Mais,  dans  toutes  ces  maladies,  elle 
peut  répondre  à  une  indication  autrement  importante  et  pres- 
sante :  celle  de  soutenir  et  de  fortifier  un  myocarde  défaillant. 

e)  .  Quanta  ses  effets  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  ils  ont 
été  singulièrement  exagérés  par  Coblentz,  Dertelle  et  Oulmont1, 


'  Coblculz  {thèse  de  Strasbourg,  1862).  —  Dcrlello  [thèse  de  Paris,  1865).  — 
Oulmont  {Acad.  de  méd.  de  Paris,  1867). 
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ce  dernier  auteur  ayant  prétendu  que  La  digitale,  non  seulement 
abaissait  le  pouls  avec  la  température,  et  modérait  les  fluxions 
articulaires,  mais  quelle  prévenait  les  localisations  cardiaques  et 
les  complications  cérébrales.  Ce  sont  de  généreuses  illusions  que 
Ton  peut  rapprocher  de  celles  des  premiers  historiens  de  la  digi- 
tale qui  ont  naguère  annoncé  la  guérison  de  la  phthisie  et  des 
«  scrofules  »,  par  l'emploi  de  ce  médicament  héroïque. 

f).  Digitale  dans  les  hémorrhagies.  —  Puisque  la  digitale  est  douée 
d'un  pouvoir  vaso-constricteur,  on  comprend  parfaitement  qu'on 
ait  songé  à  l'utiliser  contre  les  hémorrhagies  diverses  (hémopty- 
sies,  métrorrhagies).  Mais  il  est  à  peine  besoin  de  redire  que 
dans  les  hémorrhagies  cérébrales  elle  est  inutile,  et  qu'elle  peut 
être  dangereuse  puisqu'elle  peut  même  les  provoquer  dans  cer- 
taines conditions. 

Dans  les  hémoptysies,  certains  auteurs  la  redoutent,  parce 
qu'elle  augmente  la  tension  artérielle,  et  qu'elle  aurait  une  ten- 
dance à  faire  disparaître  un  léger  degré  d'insuffisance  tricuspi- 
dienne  regardée  comme  une  lésion  salutaire  et  défensive  contre 
les  congestions  ou  hémorrhagies  pulmonaires.  Cette  crainte  n'est 
pas  justifiée.  A  l'exception  des  hémoptysies  qui  surviennent  chez 
les  phthisiques  au  moment  de  leurs  règles,  et  qui  sont  carac- 
térisées par  une  hypertension  artérielle,  très  fréquente  au 
moment  du  molimen  cataménial  (hémoptysies  menstruelles  des 
tuberculeuses),  la  digitale  exerce  une  action  salutaire  et  j'en  ai 
retiré  de  bons  ctfets,  soit  sous  forme  d'infusion  à  la  dose  de 
30  centigrammes,  soit  associée  à  d'autres  substances  dans  ces 
pilules  dites  hémostatiques  : 

Extrait  aqueux  d'ergot  de  seigle.  .  .  )  .  .  . 

Sulfate  de  quinine!  ........  i  au  '  Sommes. 

Extrait  de  jusquiame   »• 

Poudre  de  digitale   |  aâ  20 

Pour  20  pilules.  Prendre  6  à  8  pilules  par  jour  pendant  o  à  6  jours. 
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COMMENT  DOIT-ON  PRESCRIRE  LA  DIGITALE 

I.  Modes  de  préparation  et  d'administration  de  la  digitale. 

a).  Conditions  d'une  bonne  préparation  et  de  bon.ie  récolte  de  la  digi- 
tale. Parties  actives  et  inactives  delà  plante.  Nécessité  de  renouveler  tous 
les  ans  la  provision  de  digitale.  —  &,.  Substances  antagonistes  :  Mor- 
phine, belladone,  quinine,  antipyrine,  nitrites,  tannin.  Antagonisme  rénal, 
cardiaque,  vasculaire,  chimique.  —  e).  La  médication  cardiosthénique 
doit  remplir  la  double  indication  de  faciliter  d'abord  le  travail  du  cœur 
pour  en  augmenter  ensuite  plus  facilement  la  force.  —  d).  Fractionne- 
ront des  doses  des  médicaments  à  élimination  rapide.  Prescription  de 
doses  massives  pour  les  médicaments  à  élimination  lente.  —  e).  Admi- 
nistration de  la  digitale  à  doses  décroissantes.  —  /).  Absence  d'assuélude 
ou  d'accoutumance  pour  la  digitale.  Celle-ci  doit  être  employée  plutôt 
sous  forme  liquide  que  sous  forme  granulée  ou  pilulaire.  Formules  de 
solutions  de  digitaline.  —  g).  Principales  préparations  et  posologie  de  la 
digitale.  Doses  fortes  ou  doses  faibles  d'après  les  auteurs.  Infusion  ou 
macération  de  digitale.  Fortes  doses  dans  l'imminence  asyslolique  (hypo- 
systolie;  faibles  doses  dans  l'asystolie  ou  amyocardie).  —  h).  Indication 
de  cesser  la  digitale  après  quatre  ou  cinq  jours  d  administration.  —  i).  In- 
convénients de  l'administration  de  trop  faibles  doses.  L'inefficacité  du  mé- 
dicament devient  un  élément  de  diagnostic  de  l'état  du  muscle  cardiaque 
et  de  l'état  du  foie.  —  j).  Administration  de  la  digitale  ou  de  la  digitaline 
en  lavement,  en  injections  hypodermiques.  —  h).  Cataplasmes,  bains, 
frictions  de  digitale.  —  l).  Vin  diurétique  de  Trousseau  et  vin  diurétique 
de  la  Charité.  —  m).  Emploi  de  digitaline.  Plusieurs  espèces  :  digitalines 
allemande  et  française  ;  digitaline  amorphe  ou  cristallisée.  Action  car- 
diaque et  diurétique  des  digitalines  amorphe  ou  cristallisée.  —  n).  Digi- 
tale chez  les  vieillards  et  les  enfants. 
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11.  Principales  préparations  de  digitale. 

A.  Préparations  simples  :  Alcoolatures,  teintures,  extrait  aqueux,  etc.  — 
D.  Préparations composées  :  Vin  diurétique  de  Trousseau.  Formules  théra- 
peutiques. Équivalents  pharmaeeutiques. 

Conclusion. 


I.  Modes  de  préparation  de  la  digitale.  —  a.)  «  Le  premier 
soin  d'un  chirurgien  se  préparant  à  une  opération,  c'est  de 
s'assurer  du  parfait  étal  de  son  instrument;  le  premier  soin  du 
médecin  devrait  être  de  s'enquérir  de  la  bonne  qualité  du  médi- 
cament dont  il  va  se  servir.  .Faute  de  ce  soin,  non  seulement  il 
échouera  là  où  d'autres  ont  réussi  ;  mais  il  risquera,  par  des 
résultats  illusoires,  d'entraîner  les  autres  dans  Terreur  ou  dans 
l'incrédulité  qui  est  la  pire  des  erreurs  en  thérapeutique.  Ces 
réflexions  s'appliquent  plus  particulièrement  à  la  digitale,  médi- 
cament héroïque  s'il  est  bien  préparé,  nul  ou  insuffisant  dans 
le  cas  contraire.  » 

C'est  ainsi  que  s'exprimait  Hirtz  en  1869,  et  l'on  ne  saurait 
trop  méditer  et  répéter  ses  sages  conseils  ;  car  si  la  digitale  peut 
être  inefficace  par  le  fait  de  la  maladie,  ou  du  malade,  et  aussi 
par  la  faute  du  médecin,  comme  je  l'ai  longuement  démontré, 
elle  peut  l'être  aussi  par  le  fait  même  du  remède,  lorsqu'il  est 
mal  préparé  ou  mal  récollé.  A  ce  sujet,  voici  ce  qu'il  faut  savoir  : 
La  digitale  qui  croit  spontanément  sur  les  lieux  élevés  et 
chauffés  par  le  soleil,  est  de  beaucoup  supérieure  en  activité  à 
celle  qui  est  cultivée  et  qui  est  presque  inerte. 

Les  racines,  la  tige,  les  pétioles  et  les  nervures  des  feuilles 
renferment  peu  ou  pas  de  principes  actifs  ;  les  fleurs  en  con- 
tiennent une  petite  quantité,  et  d'après  Buchner,  les  semences 
sciaient  pourvues  d'une  quantité  de  digitaline  supérieure  à  celle 
des  feuilles.  Cependant,  ce  sont  toujours  ces  dernières  qu'on 
emploie.  Or,  il  ne  faut  se  servir  que  des  feuilles  de  seconde 
aimée,  de  celles  qui  ont  été  cueillies  vers  le  mois  de  juin,  avant 
la  floraison  ;  les  feuilles  vertes  sont  moins  actives  que  les  feuilles 
sèches;  Les  meilleures  sont  celles  qui  sont  situées  au-dessus  des 
radicales  ;  les  feuilles  et  la  poudre  doivent  être  conservées  à  l'abri 
de  la  lumière  et  de  l'humidité,  dans  les  flacons  bien  bouchés- 
enfin  elles  perdent  leurs  propriétés  après  .m  an  de  conservation! 
D  ou  la  règle  pharmaceutique  de  renouveler  tous  les  ans  sa  nro- 
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C'est  sans  doute  parce  qu'ils  employaient  de  La  digitale  mal 
préparée  et  inactive,  que  certains  auteurs,  et  parmi  eux  Jones 
(de  Jersey)  et  Launay  (du  Havre)  ont  osé  prescrire  les  «  doses 
extravagantes  »  de  10  à  15  grammes  de  teinture  dans  le  delirium 
tremens,  sans  amener  de  ralentissement  cardiaque  oud' autre  effet 
physiologique.  Or,  \  gramme  de  teinture  équivalant  à  53  gouttes 
et  non  à  20  gouttes  comme  on  le  croit  généralement,  cette  dose 
de  15  grammes  représente  795  gouttes  prises  en  un  jour!  —  On  ne 
peut  s'expliquer  autrement  que  par  l'emploi  d'une  digitale 
presque  inerte,  la  prescription  de  l'extrait  hydro-alcoolique  à  la 
dose  de  1  gramme  à  1  gr.  50  conseillée  par  quelques  auteurs. 

Puisque  le  pétiole  et  les  nervures  des  feuilles  renferment  ti  r- 
peu  de  principes  actifs,  on  doit  toujours  les  enlever  dans  les 
diverses  préparations  telles  que  l'infusion  ou  de  la  macération  de 
la  plante.  Si  les  feuilles  renfermaient  toujours  le  même  poids  de 
nervures,  il  n'y  aurait  aucun  mal  à  les  prescrire  ;  mais  ce  poids 
varie  nécessairement,  d'où  une  variation  d'action  du  médicament. 
C'est  ainsi  qu'un  gramme  de  feuilles  peut  contenir  de  5  centi- 
grammes à  25  centigrammes  de  nervures.  J'ai  fait,  à  ce  sujet, 
plusieurs  fois  l'expérience  suivante  :  j'ai  prescrit  des  macérations 
ou  des  infusions  de  50  à  00  centigrammes  de  nervures,  et  je  n'ai 
obtenu  que  des  effets  diurétiques  incomplets  ou  très  inférieurs  à 
ceux  des  feuilles.  Par  conséquent,  pour  préparer  la  poudre,  La 
macération  ou  l'infusion  de  feuilles,  on  doit  toujours,  au  préa- 
lable, prendre  le  soin  d'enlever  toutes  les  nervures. 

Un  pharmacien  distingué  de  Strasbourg,  le  Dr  Hepp,  collabo- 
rateur de  Hirtz,  niellait  tous  ses  soins  à  la  préparation  des  feuilles 
de  digitale.  Après  avoir  cueilli  celles  de  deuxième  année  et  non 
celle-  de  première  armée  qui  sont  les  plus  belles  et  auxquelles, 
pour  celle  raison,  on  serait  tenté  de  donner  la  préférence,  il  les 
débarrassait  de  leur  pétiole  et  de  leur  nervure  médiane  ;  puis,  il 
les  séchait  à  l'ombre,  et  terminait  leur  dessiccation  dans  une 
étuve  à  40"  au  plus  ;  on  les  réduisait  ensuite  en  poudre  au  fur  et 
à  mesure  des  besoins  de  la  consommation  '. 

«  Il  est  bon  de  rappeler  que.  dès  1785,  Withering(0n  account  of  Ihe  fox  glove,  etc. 
Birmingham,  178(5)  recommandait  déjà  de  «  cueillir  les  feuilles  après  que  la  tige 
est  montée,  vers  le  temps  où  les  fleurs  commencent  à  poindre  ».  11  en  faisait 
jeter  toutes  les  côtes,  et  séchait  le  reste  au  soleil  ou  auprès  du  feu.  Il  se  servait 
de  la  poudre  en  pilules  ou  en  infusion,  et  reconnaissait  de.ja  «  la  nécessite  de 
ne  pas  rapprocher  trop  fort  les  doses  ». 
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Toutes  ces  précautions  sont  plutôt  affaire  de  pharmacie  et  de 
pharmacien,  cela  esl  vrai.  Mais,  encore  une  fois,  le  médecin  doit 
s'enquérir  de  la  valeur  de  son  médicament,  comme  le  bon 
ouvrier  essaie  son  outil  avant  de  s'en  servir. 

h).  Lorsque  l'on  doil  prescrire  la  digitale  contre  tes  acci- 
dents de  l'hyposystolic  ou  de  l'asystolie,  —  et  ce  sont  ces  acci- 
dents que  j'ai  eus  surtout  en  vue  dans  cette  étude,  —  j'ai  pour 
habitude  de  faire  cesser  toute  autre  médication,  et  surtout  de 
suspendre  l'emploi  de  certains  médicaments  qui,  s'opposant  à 
son  action  thérapeutique,  deviennent  ainsi  de  véritables  antidotes. 
De  ce  nombre,  sont  la  morphine,  la  belladone,  la  quinine,  l'anti- 
pyrine,  les  nitrites,  le  tannin,  etc. 

La  morphine  qui  s'absorbe  et  s'élimine  beaucoup  plus  rapide- 
ment que  la  digitale,  et  dont  l'action  se  fait  sentir  longtemps 
avant  elle,  diminue  la  sécrétion  urinaire.  L'administrer  avant  ou 
après  elle,  ou  en  même  temps  qu'elle,  c'est  commettre  une  faute 
thérapeutique,  c'est  en  quelque  sorte  entraver  l'action  diurétique 
de  la  digitale  (antagonisme  rénal).  —  Pour  la  même  raison,  il 
ne  faut  pas  administrer  l'antipyrine,  ni  la  belladone,  cette  der- 
nière, non  seulement  parce  qu'elle  détermine  la  sécheresse  des 
muqueuses,  mais  aussi  parce  qu'elle  donne  lieu  à  un  état  de 
vaso-constriction  qui  s'ajoute  à  celui  de  la  digitale. 

Lorsqu'on  voudra  obtenir  le  maximum  d'action  de  celle-ci 
dans  les  asystolies  graves,  il  ne  faudra  pas  l'associer  à  la  qui- 
nine qui  arrête  le  cœur  en  diastole,  tandis  que  la  digitale  l'arrête 
en  systole  (antagonisme  cardiaque).  —  Pour  la  même  raison, 
l'antipyrine  va  à  l'encontre  de  l'action  cardiaque  de  la  digitale, 
puisqu'elle  expose  aux  phénomènes  de  collapsus,  et  détermine 
des  ischémies  viscérales. 

Si  l'on  veut  relever  la  tension  artérielle,  on  ne  prescrira  pas, 
en  même  temps  que  la  digitale,  des  médicaments  comme  les 
nitrites  et  la  trinitrine,  qui  la  dépriment  (antagonisme  vasculaire) . 

On  proscrira  aussi  l'emploi  des  préparations  de  plomb,  de 
tannin,  parce  que  ces  agents  précipitent  la  digitaline  (antago- 
nisme chimique  l). 

'  Cette  précipitation  n'est  pas  absolument  démontrée,  et  je  ne  l'ai  pas  obtenue 
clans  quelques  expériences  que  j'ai  faites,  (/est  là  une  question  à  revoir. 
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<?).  Lorsqu'on  prescrit  ce  médicament,  il  faut  donc  s'abstenir 
de  toute  substance  capable  d'en  ralentir  ou  d'en  contrarier  les 
effets. 

Mais  la  médication  cardiosthénique  doit  remplir  la  double  indi- 
cation, de  faciliter  d'abord  le  travail  du  cœur  pour  en  augmenter 
ensuite  plus  facilement  la  force.  Que  diriez-vous  d'un  mécanicien 
qui,  dans  un  appareil  hydraulique,  ne  s'occuperait  que  du  corps 
de  pompe  et  oullemenl  des  canaux  vecteurs  du  Liquide?  Si  ces 
derniers  sonl  rétrécis  ou  oblitérés  dans  un  point  de  leur  par- 
cours, l'action  du  moteur  central  viendra  se  briser  contre  l'obstacle, 
tout  son  effort  pourra  devenir  inutile  ou  nuisible  et,  dans  tous 
les  cas,  il  \  aura  perle  de  force  ou  de  travail. 

De  même,  lorsque  Ton  prescrit  la  digitale,  il  faut  avoir  pour 
but,  non  seulement  d'augmenter,  mais  surtout  de  faciliter  le 
travail  du  cœur  et  l'action  du  médicament;  il  faut  considérer 
non  seulement  un  cœur  affaibli  dans  son  énergie,  mais  aussi  les 
vaisseaux  plus  ou  moins  troublés  dans  leur  résistance  par  suite 
de  leurs  lésions  ou  de  la  compression  d'œdômes  et  de  concer- 
tions intenses.  On  ne  saurait  donc  trop  répéter  qu'on  doit  avant 
l'administration  de  la  digitale,  chercher  à  diminuer  le  trop-plein 
vasculaire  et  les  résistances  périphériques.  Vous  y  arriverez 
d'abord,  en  exigeant  le  repos  de  la  part  du  malade,  en  proscri- 
vant les  efforts,  la  marche,  les  émotions,  et  en  le  soumettant  au 
régime  lacté.  Enfin,  comme  je  l'ai  déjà  dit,  il  est  utile  de  faire 
précéder  l'administration  de  la  digitale  par  un  purgatif  plus  ou 
moins  énergique.  Dans  la  plupart  des  cas,  il  est  préférable  de 
recourir  à  la  teinture  de  jalap  composée,  à  la  dose  de  20  à 
25  grammes. 

Parfois  môme,  dans  des  conditions  que  j'ai  déjà  spécifiées,  il 
est  extrêmement  utile  de  commencer  le  traitement  digitalique 
par  une  saignée  de  200  à  300  grammes.  Mais  il  ne  faut  pas 
croire  avec  Wittfield,  que  l'on  doit  restreindre  la  saignée  aux 
seuls  cas  où  il  y  a  turgescence  de  la  face,  dureté  et  plénitude 
du  pouls,  forte  impulsion  du  cœur,  vertiges,  etc.  *.  »  La  saignée 
est,  au  contraire,  indiquée  dans  les  cas  où  la  tension  veineuse 
est  extrême,  où  le  trop-plein  vasculaire  est  un  sérieux  obstacle 
pour  le  succès  de  la  médication  digitalique. 


'  Wittfield.  De  oera  digilalis  indication*  { Bonn,  1826). 
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Pour  la  même  raison,  et  pour  taire  disparaître  le  barrage  cir- 
culatoire périphérique  dû  à  I;.  dureté  el  à  l'abondance  de 
Pœdème  des  membres  inférieurs,  il  ne  sera  pas  Inutile  de  faire 
pratiquer  au  préalable  sur  ces  derniers  des  piqûres  destinées  à 
évacuer  une  certaine  quantité  de  liquide  contenue  dans  les 
mailles  du  tissu  cellulaire.  Au  siècle  dernier,  dès  178:;.  le 
premier  historien  de  la  digitale,  Withering,  avait  déjà  enseigné 
qu'il  «  faut  essayer  de  produire  dans  la  constitution  du  malade 
un  changement  favorable  à  l'action  du  médicament,  au  moyen 
de  saignées,  de  la  squille  et  des  pwrja tifs  administrés  à  propos  ;  » 
il  avait  de  plus  fait  la  remarque  judicieuse,  que  la  digitale 
«  réussit  rarement  chez  les  sujets  très  robustes,  à  la  fibre 
tendue,  au  pouls  serré  et  cordé,  et  qu'il  y  a  peu  d'espoir  de 
succès  lorsque  dans  l'ascite  le  ventre  est  tendu,  dur  et  circonscrit, 
ou  que  dans  l'anasarque,  l'enflure  des  extrémités  est  ferme  et 
rénitente;  qu'au  contraire,  la  digitale  sera  un  diurétique  doux  et 
sûr,  lorsque  le  pouls  est  faible  et  intermittent,  le  teint  pâle,  les 
lèvres  livides,  la  peau  froide,  la  tumeur  du  ventre  molle,  qu'il  y 
a  fluctuation,  et  que  l'enflure  des  membres  reçoit  l'impression  du 
doigt  ». 

Withering  avait  donc  vu  parfaitement  les  cas  dans  lesquels  la 
digitale  agit  avec  plus  ou  moins  de  succès  ;  mais  il  n'avait  pas 
toujours  vu  que  les  insuccès  étaient  relatifs,  et  dépendaient  sou- 
vent du  mode  d'administration  du  médicament 

d).  La  digitale  s" absorbe  lentement  et  s'élimine  lentement; 
d'où  son  pouvoir  accumulateur  et  la  continuation  de  son  action 
pendant  di.v  ou  quinze  jours  après  la  cessation  de  son  emploi. 

La  digitale  s'élimine  lentement.  A  ce  sujet,  il  n'est  pas  inutile 
d'ouvrir  une  parenthèse  sur  l'administration  différente  des  médi- 
caments à  élimination  rapide  ou  lente. 

'  Un  mot  d'historique  n'est  pas  inulile.  Avant  Withering,  quelques  auteurs 
avaient  fait  memion  de  la  digitale,  mais  le  médecin  anglais  a  été  le  premier  qui 
fait  connaître  l'action  cardiaque  et  diurétique  du  médicament.  Avant  lui,  Léonard 
Fusch  (de  Tubingue)  avait  décrit  les  caractères  botaniques  de  la  plante  en  1542. 
Puis,  en  162 1 ,  Nivert  (de  Sens)  dans  un  discours  sur  Chydropisie  avait  parlé  des 
propriétés  merveilleuses  d'une  plante  qui  devait  être  la  digitale.  Borel  (de  Cas- 
tres), en  166(5,  fait  seulement  allusion  à  ses  propriétés  amères  qu'il  assimile  à 
celles  de  la  gentiane,  Fnfin,  Fusch  l'employait  contre  les  maladies  de  poitrine, 
Van  llelmont  contre  les  •>  scrofules  »,  François  Home  rangeait  le  médicament 
parmi  les  drastiques,  etc. 
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Parmi  les  premiers,  il  convient  de  citer  la  belladone,  les  bro- 
mure? et  les  iodures  qui  se  retrouvent  dans  les  urines  quelques 
minutes  seulement  après  leur  emploi.  Or,  quelle  en  est  la  consé- 
quence thérapeutique?  C'est  que  vous  devez  fractionner  les  doses 
des  médicaments  à  élimination  rapide,  si  vous  voulez  que  l'or- 
ganisme en  soit  constamment  imprégné.  Je  me  souviens  toujours, 
à  ce  propos,  d'un  épileptique  qui,  soumis  depuis  longtemps  à  la 
médication  bromurée,  croyait  bien  faire  en  prenant  une  dose  de 
6  à8  grammes,  en  deux  etmèmeenune  lois.  Les  crises  ronvulsivea 
continuaient  toujours,  et  ce  ne  fut  qu'en  absorbant  les  6  grammes 
en  4  et  6  fois  qu'il  parvint  à  s'en  débarrasser.  La  même  règle 
de  thérapeutique  est  applicable  pour  l'administration  des  iodures 
dont  l'élimination  par  les  urines  se  fait  très  rapidement  en 
quelques  minutes. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  ladigitale  qui  réalise  le  type  le  plu- 
parfait  des  médicaments  à  l'élimination  lente.  Contrairement  à  ce 
que  l'on  a  dit  jusqu'à  ce  jour,  il  vaut  mieux:  la  prescrire  à  dose 
massive,  surtout  contre  les  accidents  de  l'hyposystolie  ou  de 
l'asystolie.  Je  m'explique  :  On  obtient  souvent  de  meilleurs 
résultats  cardiaques  et  diurétiques  en  ordonnant,  par  exemple, 
pour  un  seul  jour  40  centigrammes  en  deux  ou  trois  fois  dans  les 
vingt-quatre  heures,  que  si  l'on  fait  prendre  une  dose  de 
20  centigrammes  de  macération  en  cinq  ou  six  fois  dans  la  journée, 
pendant  plusieurs  jours  de  suite. 

En  raison  de  son  pouvoir  accumulateur,  il  ne  faut  pas  la  pres- 
crire dans  les  mêmes  cas  pendant  plus  de  4  à  5  jours  de  suite;  et, 
comme  l'action  de  la  digitale  se  fait  encore  sentir  pendant  10  à 
15  jours  après  sa  suppression,  on  ne  doit  pas  en  reprendre  rem- 
ploi avant  cette  époque. 

e).  Toujours  en  raison  de  son  pouvoir  accumulateur,  il  ne 
faut  pas  prescrire  la  digitale  à  des  doses  croissantes,  comme  on  le 
fait  pour  les  autres  médicaments,  mais  à  doses  décroissantes  ; 
puis,  au  quatrième  ou  cinquième  jour,  on  cesse  brusquement  et 
complètement  l'emploi  du  médicament,  tout  en  ayant  soin,  pour 
continuer  sou  action  diurétique,  de  prescrire  le  régime  lacté;  et 
quatre  ou  cinq  jours  après  la  suppression  de  la  digitale,  il  esl 
utile  parfois  d'ordonner  le  vin  diurétique  de  la  Charité,  à  La  dose 


LA  DIGITALE  ET  LA  MÈDICATIGIS  <:AIU>I0STiiKN!0lJE  807 
quotidienne  de  3  à  4  cuillerées  à  soupe  pondant  une  quinzaine  de 
jours. 

/).  Pour  la  digitale,  il  n'y  a  pas  d'assuétude  ou  d'accou- 
tumance, el  le  mithridatisme  médicamenteux  n'existe  pas.  H  en 
résulte  cette  règle  thérapeutique,  qu'àl'inverse  des  autres  médica- 
ments, la  digitale  ne  doit  pas  être  prescrite  à  dose  de  plus  en 
plus  élevée  chez  les  malades  qui  ni  ont  absorbé  des  quantités  plus 
ou  moins  considérables  et  répétées. 

En  raison  de  l'accumulation  d'action  de  La  digitale  qui  peut  se  com- 
pliquer d'une  véritable  accumulation  des  doses,  surtout  lorsqu'on 
emploie  la  forme  pilulaire,  il  est  préférable  d'avoir  reeoursàlaforme 
liquide;  pour  la  digitaline  je  recommande  la  formule  suivante: 

Alcool  à  90°  3  gr.  50 

Digitaline  amorphe  d'Homolle  0,02  ceatigr. 

Dix  gouttes  de  cette  solution  —  véritable  teinture  de  digitaline  —  renfer- 
ment exactement  un  milligramme  de  principe  actil". 

J'emploie  encore  la  solution  de  digitaline  cristallisée  au  mil- 
lième avec  un  véhicule  formé  d  alcool  à  95°,  d'eau  et  de  glycé- 
rine ajoutée  pour  s'opposer  à  1  evaporation  qui  augmenterait 
l'activité  du  médicament  (Petit).  Cinquante  gouttes  de  cette  solu- 
tion équivalent  à  un  milligramme  de  digitaline  cristallisée. 

g).  Principales  préparations,  et  posologie  de  la  digitale.  — 
Toutes  les  préparations  de  digitale  ne  sont  pas  capables  de 
produire  à  un  égal  degré  les  mêmes  effets,  suivant  que  l'on  veut 
obtenir  une  action  cardiaque,  diurétique  ou  antipyrétique. 

A  ce  sujet,  les  opinions  sont  extrêmement  variées  sur  les  doses 
à  employer,  sur  les  préparations  à  mettre  en  usage.  Les  uns  pré- 
fèrent les  doses  massives  et  les  cessent  au  bout  de  i  ou  5  jours  ; 
Vous  m'avez  vu  aussi  parfois  employer,  à  l'exemple  de  M.  Potain, 
une  forte  dose  de  digitaline  cristallisée  (trois  quarts  de  milli- 
grammes à  un  milligramme,  en  une  seule  fois  et  sous  forme  liquide) 
que  le  malade  prenait  seulement  pendant  un  jour  pour  y  revenir 
encore  tous  les  quinze  jours  ou  tous  les  mois  environ;  cette  mé- 
thode thérapeutique  offre  de  sérieuv  avantages  et  trouve  souvent 
son  indication.  —  D'autres  auteurs  continuent  des  doses  faibles 
pendant  10  ou  13  jours  '.  — Gubler  était  d'avis  que  la  teinture  de 

.Mon  collègue,  M.  Duguet,  donne  par  séries  de  dix  jours,  dix  paquets  de  dix 


«"s        LEÇONS  DE  THERAPEUTIQUE  ET  DE  CLINIQUE  MÉDICALES 
digitale  est  supérieure  à  toutes  les  préparations  pour  produire 
la  diurèse  quelques  auteurs  pensent  que  la  di^ia].  esi  préférable 
et  Ion  s  accorde  généralement  à  dire  que  la  macération  est  là 
préparation  la  plus  active  au  point  de  vue -l'action  diurétique 

relie  n  est  pas  l'opinion  de  Jaccoud.  Il  a  déclaré  depuis  long- 
temps la  supériorité  de  Vinfusion  sur  toutes  les  autres  formes  de 
médlcament;  el  s'appuyani  sur  s;,  pratique  confirmée  en  L88d 
par  les  recherches  de  Fraenkel 1 ,  il  établit  que  .  pour  la  force  et 
le  ralentissement  du  cœur,  ainsi  que  pour  l'accroissement  de  la 
tension  artérielle,  l'infusion  l'emporte  sur  !..  autres  prépara- 
tions ».  Ou  verra  plus  loin  ce  qu'il  faul  penser  .1,  cette  affirma- 
tion trop  exclusive.  En  tous  cas,  voici  sa  formule  : 

Feuilles  concassées  de  digitale   90  centi"  ù  1  ci- 

Eau  bouillante  (durée  de  l'infusion  20  min.)    120  grammes.  ' 
Sucrez  ensuite  avec  sirop  de  sucre  ou  d'écoroes  d'oranges  amères  : 
30  grammes.  Filtrez.  A  prendre  dans  les  24  heures  pendant  cinq  jours,  en 
ayant  soin  de  diminuer  chaque  jour  la  dose  du  médicament  K 

Pour  cet  auteur,  la  dose  de  feuilles  de  digitale  n'a  rien  de  fixe, 
et  varie  nécessairement  suivant  la  gravité  des  symptômes;  dans 
les  «  cas  où  l'asystolie  esi  seulement  imminente  >>,  il  suffit  de  très 
petites  doses,  de  20  ou  même  de  15  centigrammes,  répétées 
quelques  jours  de  suite.  Mais  clans  les  cas  où  «  l'asystolie  est 
confirmée  »,  il  faut  porter  la  dose  à  un  minimum  de  50  centi- 
grammes ,  et  dans  les  cas  plus  graves  encore,  arriver  à 
60,  80  centigrammes  ou  même  l  gramme. —Après  avoir  prescrit  la 
digitale  pendant  quatre  ou  cinq  jours  de  suite,  il  la  suspend  pendant 
trois  jours  pleins,  et  si  besoin  est,  il  la  «  donne  de  nouveau  pen- 


centigrammes  de  poudre  de  feuilles  de  digitale  fraîchement  préparée  et  mondée 
de  ses  nervures.  11  prescrit  un  paquet  par  jour,  en  infusion,  et  recommence 
ainsi,  en  cas  de  besoin,  après  dix  ou  vingt  jours  de  repos.  11  aflirme  obtenir  des 
efTets  aussi  rapides  et  aussi  complets  qu'avec  des  doses  plus  élevées,  et  avec 
beaucoup  moins  d'inconvénients. 

'  JaccouJ.  Levons  de  clinique  mèdicxle  ds  la  Pitié,  de  188Ô-1886.  Paris,  1887. 
—  Fraenkel.  Ueber  diyilalis  prwparale  {Charité  annalen,  1881;. 

Fernct,  qui  préfère  également  l'infusion,  prescrit  l'infusion  de  20  cenlig. 
dans  150  ou  200  gr.  d'eau  aromatisée  avec  du  sirop  d'écorces  d'oranges  ou  du 
sirop  de  menthe  ;  il  fait  prendre  cette  infusion  en  3  ou  4  fois  dans  les  24  heures, 
une  demi-heure  ou  une  heure  avant  les  repas.  (Hoc.  de  Thcrap.  1882.)  —  31.  Lubbé 
fait  prendre  l'infusion  de  digitale,  en  mangeant,  et  en  laissant  la  poudre  dans 
l'infusion.  11  assure  obtenir  parce  procédé,  des  résultats  plus  certains  et  exempts 
d'inconvénients. 
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danl  (rois  à  cinq  jours,  toujours  d'après  le  môme  principe,  c'tist-â- 
dire  en  débutant  par  la  dose  la  plus  forte  qu'il  juge  nécessaire  ». 

Je  me  permets  de  ne  pas  adopter  à  la  lettre  cette  pratique, 
ni  de  partager  ces  opinions. 

Dlabord, j'admets  que  l'infusion  de  digitale  est  une  très  bonne 
préparation;  niais  ce  n'est  pas  La  meilleure,  et  je  ne  lui  reconnais 
qu'une  seule  supériorité  sur  La  macération,  c'est  parce  qu'elle 
peut  être  préparée  extemporanément,  qu'elle  peut  être  utilisée 
dans  les  cas  urgents,  lorsqu'il  s'agit  d'agir  vite,  et  en  attendant 
la  macération  de  digitale  dont  la  préparation  demande  au  inoins 
douze  heures.  Mais  les  expériences  comparatives  que  j'ai  faites 
pendant  plusieurs  années,  me  permettent  d'affirmer  formelle- 
ment ceci  :  la  macération  de  digitale  possède  une  action  supé- 
rieure à  l'infusion,  elle  agit  aussi  bien  et  aussi  rapidement  qu'elle 
pour  produire  le  ralentissement  avec  la  régularisation  des  batte- 
ments du  cœur,  l'augmentation  de  la  tension  artérielle  avec  la 
diminution  de  la  tension  veineuse;  mais  il  est  indubitable  qu'elle 
produit  une  diurèse  plus  rapide,  plus  sûre  et  plus  abondante  (pe 
l'infusion. 

Ensuite,  Jaccoud  subordonne  la  diversité  des  doses  aux  cas 
où  «  l'asystolie  est  imminente  ou  définitive  ».  Quoiqu'il  ait  eu 
soin  de  bien  décrire  les  signes  accusateurs  de  cette  asystolie 
«  imminente  »,  j'avoue  qu'au  point  de  vue  pratique,  je  ne  la 
comprends  pas  très  bien  :  car,  l'asystolie  est  ou  n'est  pas,  et  je 
trouve  préférable  d'accepter  la  dénomination  à!  hyposy  stolie  qui 
répond  à  un  état  morbide  bien  déterminé.  Puis,  l'asystolie 
«  définitive  »  qui  ressemble  beaucoup  à  l'asystolie  cardioplô- 
gique  de  Gubler,  me  parait,  dans  certains  cas,  contre-indiquer 
l'emploi  de  hautes  doses  de  digitale,  puisque  cette  asystolie  défi- 
nitive est  en  raison  directe  de  la  dégénérescence  définitive  du 
muscle  cardiaque.  Donc,  à  l'inverse  de  l'opinion  exprimée  plus 
haut,  j'émets  celle-ci  :  il  faut  donner  de  fortes  doses  de  digitale 
dans  l'imminence  asystolique  (hypos\  stolie,  as\  stolie  transitoire), 
et  de  faibles  doses  dans  l'asystolie  définitive  <as\ stolie  cardio- 
plégique  ou  amyocardie). 

Enfin,  le  même  auteur  suspend  la  médication  digitalique  pen- 
dant trois  jours  seulement,  et  «  s'il  en  est  besoin,  »  il  la  reprend 
encore  pendant  quatre  à  cinq  jours.  Or,  cette  pratique  est  en  contra- 
diction avec  l'action  physiologique  bien  connue  de  la  digitale:  car 
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puisque  cette  dernière  continue  encore  son  action  cardiaque  et 
diurétique  pendanl  huit  à  dix  jours  au  moins  après  sa  suppres 
sion,  je  ne  comprends  pas  pourquoi  on  devrail  parfois  l'adminis- 
trer encore  au  bout  de  trois  jours.  Agir  ainsi,  ce  serait  parfois 
s'exposer  à  des  effets  accumulatifs  el  toxiques  que  j'ai  observés 
pour  ma  part. 

Ainsi  donc,  lorsque  dans  un  cas  d'asystolie,  on  veul  produire 
une  action  cardiaque  et  diurétique,  il  faut  avoir  recours  à  la 
macération  de  digitale  d'après  cette  formule  : 

Poudre  de  feuilles  de  digitale  (ou  feuilles 

de  digitale  privées  de  leurs  nervures).    25  à  fcO  centigr. 
Eau  froide   300  grammes. 

Faites  macérer  pendant  douze  heures,  et  ayez  bien  soin  de  faire  filtrer, 
pour  empêcher  la  rétention  d'une  certaine  quantité  de  poudre  de  digitale, 
capable,  par  son  action  locale  sur  la  muqueuse  de  l'estomac,  de  produire 
des  nausées  et  des  vomissements.  On  peut  sucrer,  soit  avec  le  sirop  de 
capillaire,  soit  avec  tout  autre  sirop,  comme  le  sirop  des  cinq  racines. 

Cette  macération  doit  être  prise  en  cinq  ou  six  fois  par  jour, 
dans  l'intervalle  des  repas,  contrairement  à  l'opinion  de  Blondeau 
etLàbbé,  qui  la  prescrivent  avec  les  aliments.  Dans  certains  cas, 
cependant,  j'ai  remarqué  que  les  doses  massives  étaient  préfé- 
rables pour  produire  le  maximum  d'action  diurétique  ;  ainsi,  je 
conseille  souvent  de  prendre  cette  dose  en  deux  ou  trois  fuis 
dans  la  journée,  et  j'ai  rarement  obtenu,  par  cette  méthode,  la 
production  de  nausées  ou  de  vomissements. 

h).  Comme  Richard  Pfaff  l'a  démontré  le  premier,  il  faut,  le 
le  plus  souvent,  prescrire  la  digitale  à  doses  décroissantes. 
exemple  :  40  centigrammes  le  premier  jour,  30  le  deuxième 
jour,  20  le  troisième  jour,  et  10  le  quatrième  jour. 

Il  est  de  règle  que  l'on  doit  cesser  la  digitale  après  quatre  ou 
cinq  jours  d'administration;  mais  on  ne  doit  pas  en  poursuivre 
l'emploi  jusqu'à  ce  que  le  pouls  soit  descendu  à  00  ou  70,  comme 
C.  Paul  l'a  enseigné  autrefois.  Ce  serait  là  un  danger;  car  dans 
1rs  cas  réfractaires  à  l'action  du  médicament,  on  pourrait  ainsi 
exposer  le  malade  à  des  effets  toxiques. 

/).  Il  existe  des  cas  où  L'on  doit  atteindre  la  dose  de  G0  centi- 
grammes; mais  il  ne  Tant  jamais  la  dépasser,  et,  les  ailleurs 
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comme  Hérard  et  Bucquo^  qui  autrefois  prescrivaient  73  centi- 
grammes de  macération  ont  reconnu  avec  raison  que  cette  dose 
est  exagérée. 

D'autres  auteurs  pensent  que  tes  doses  faibles  de  10  centi- 
grammes à  o  centigrammes,  prolongées  pendant  dix  ou  quinze 
jours,  sont  suffisantes  pour  produite  les  mêmes  effets  diurétiques 
et  cardiaques  que  les  quantités  de  30  centigrammes  à  50  centi- 
grammes. Si  par  cette  pratique,  on  veut  prouver  que  l'on  peut 
obtenir  en  huit  ou  dix  jours  avec  10  centigrammes  et  5  centi- 
grammes  la  même  diurèse  qu'en  trois  jours  avec  des  doses  de 
20  à  30  centigrammes,  rien  de  mieux,  et  l'on  devait  s'y  attendre 
d'après  ce  que  l'on  sait  sur  les  propriétés  d'accumulation  de  la 
digitale,  les  petites  doses  s'ajoutant  les  unes  aux  autres  pour  équi- 
valoir à  une  forte  dose  vers  le  huitième  ou  dixième  jour. 

Mais  alors,  que  de  temps  perdu  avec  ce  procédé  thérapeutique 
dans  lequel  on  voit  trop  poindre  la  préoccupation  d'une  expé- 
rience physiologique!  Et  l'on  se  demande  avec  étonnemcnt  ce 
que  le  malade  peut  bien  gagner  à  attendre  pendant  six  à  huit 
jours,  le  bénéfice  d'une  médication  qu'il  peut  obtenir  dès  le 
deuxième  ou  troisième  jour,  avec  des  doses  plus  fortes.  En  ré- 
sumé, c'est  pour  la  digitale  que  l'on  peut  dire  :  ni  trop,  ni  trop 
peu,  ni  trop  souvent,  ni  trop  longtemps.  Le  regretté  Fabre  (de 
Marseille)  était  de  cet  avis,  et  pour  ma  part,  je  n'adopte  cette 
pratique  de  l'administration  de  très  faibles  doses  que  dans  certains 
cas  bien  déterminés  :  lorsqu'il  s'agit  de  vieillards  ou  d'artério- 
scléreux  chez  lesquels  la  digitale  produit  plus  facilement  des  effets 
toxiques  en  raison  môme  de  la  lésion  du  muscle  cardiaque  et  de 
l'état  plus  ou  moins  prononcé  d'imperméabilité  rénale. 

Dans  ce  dernier  cas  encore,  la  contre-indication  à  l'emploi 
de  la  digitale  et  son  inefficacité  ne  sont  pas  absolument  formelles. 
Car,  ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit,  la  digitale  ne  s'élimine  pas  en 
nature  par  le  filtre  rénal,  et  j'ai  remarqué  qu'elle  agit  moins  bien 
chez  les  cardio-hépatiques  (atteints  de  cirrhose  cardiaque)  que 
chez  les  cardio-rénaux.  Et  c'est  ainsi  que  l'inefficacité  du  médi- 
cament devient  un  élément  de  diagnostic  non  seulement  de  l'état 
du  muscle  cardiaque  (dégénérescence  graisseuse,  ou  autre  du 
cœur),  mais  aussi  de  l'état  du  foie  (sclérose  ou  cirrhose  hépatique). 

j).  Dans  certains  cas,  la  macération  de  digitale  est  mal  sup- 
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porléo  par  l'estomac,  elle  est  du  reste  douée,  plus  que  toute  aul.e 
préparation,  de  propriétés  nauséeuses,  elle  détermine  par  action 
locale  sur  la  muqueuse  digeslive  des  nausées  ou  des  vomisse- 
ments. C'est  alors  que  l'on  doit  utiliser  les  lavements  de  macé- 
ration de  digitale  (auxinêmes  doses  que  la  voies  tomacale)  préco- 
nisés par  Chrestien  (de  Montpellier),  Méjeaii, Cazin  (deBoulogne) 
et  par  Moulai  d-.Martin  '. 

Dans  ces  cas  encore,  on  pourrait  avoir  recours  aux  injections 
hypodermiques  de  digitaline  préconisées  par  Otto  Witkowsky, 
Vimont  cl  Gubler*.  Mais  ces  injections  sonl  douloureuses,  très 
irritantes  pour  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  elles  peuvent  dé- 
terminer des  ciodus  inflammatoires,  des  phlegmons,  des  abcèf 
parfois  même  la  gangrène  de  la  peau;  de  plus,  leur  action 
infidèle,  trop  forte  dans  certains  cas.  trop  faible  dans  d'autres. 
Néanmoins,  Gubler  affirme  qu'une  solution  au  500e  ne  produil 
pas  d'action  locale  appréciable,  surtout  si  on  a  soin  de  pratiquer 
les  injections  profondément  dans  la  région  du  dos,  ce  dernier 
refuge  de  l'injection  digitalique.  Le  Dr  Chappet  se  sert  d'une 
solution  au  millième8.  Kauflmann  (de  Lyon),  les  ayant  expéri- 
mentées chez  les  animaux,  a  constaté  souvent  la  production  de 
phlegmons,  d'abcès,  de  gangrène  de  la  peau  avec  infiltration 
considérable  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  \  Celle  inflammation 
locale  retarde  encore  l'absorption  de  la  digitale  et  détermine  un 
état  fébrile  «  qui  cou  Ire-balance  jusqu'à  un  point  les  cfl'els  géné- 
raux ordinaires  ».  Gubler  pratiquait  deux  fois  par  jour  des  injec- 
tions de  digitaline  représentant  une  dose  de  deux  milligrammes, 
et  il  avait  remarqué  au  contraire  que  «  les  malades  sont  relevés 
d'une  façon  excessivement  rapide,  alors  que  la  digitale  donnée  à 
l'intérieur  n'avait  pas  d'action,  et  cela  parfois  parce  qu'elle  serait 
détruite  dans  les  voies  digestives  ». 

Conclusion  :  Les  injections  hypodermiques  de  digitaline  ne  doi- 
vent  être  employées  que  dans  les  cas  rares  où  l'administration 

Cazin.  Traite  des  filantes  médicinales  indigènes  ou  acclimatées,  lro  édition  18Ô0. 
■ —  Moulard-Marlin.  Soc.  de  thérapeutique,  avril  1881. 

*  Otto.  Deulsch.  Arck.  far.  Klin.  Med.  1879. —  WitkowsUy.  Id.,  1872.—  Gubler. 
Soc.  de  thérap.  1878.  —  Vimont  (Journ.  de  thérap.,  1879). 

11  Chappet.  Contribution  à  l'étude  de  la  digitale.  Thèse  inaug.  de  Lyon,  juin 
1879. 

1  Kaufmaho  (de  Lyon).  Effets  physiologiques  de  la  digitaline  amorphe.  Appli- 
cations à  la  thérapeutique  (ftev.  de  mdd.  1881,  p.  381). 
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de  la  digitale  par  la  voie  stomacale  est  inefficace  ou  difficile,  et 
l'on  doit  avoir  recours  aux  solutions  très  étendues,  aux:  solutions 
au  millième  d'après  cette  formule  : 

Digitaline  amorphe  d'Homolle  ....  0,10  centigr. 
Alcool.  25  grammes. 

Chaque  demi-seringue  (X  gouttes)  représente  un  milligramme  de  digita- 
line. Injecter  profondément  une  demi-seringue  deux  fois  par  jour,  dans  la 
région  du  dos. 

k).  Je  ne  parle  pas  des  cataplasmes  de  digitale,  des  bains,  ou 
encore  des  frictions  ou  onctions  qui  sont  douées  d'une  action 
nulle  ou  infidèle. 

/).  Parfois,  lorsque  la  macération  et  l'infusion  de  digitale  sont 
efficaces,  il  faut  recourir  à  une  autre  préparation,  au  vin  diuré- 
tique de  Trousseau  (vin  composé  de  scille  et  de  digitale).  Mais 
on  l'ordonne  souvent  à  la  dose  exagérée  de  3  à  5  cuillerées  à 
soupe  par  jour.  Or,  il  ne  faut  pas  oublier  que  20  grammes  de  ce 
vin  représentent  les  principes  actifs  de  25  centigrammes  de  feuilles 
de  digitale,  et  que  l'on  ne  doit  pas  dépasser  la  dose  d'une  à  deux 
cuillerées  à  soupe.  —  Il  n'en  est  pas  de  même  du  vin  diurétique 
de  la  Charité  qui  renferme  seulement  de  la  scille,  et  qui  peut 
être  prescrit  à  la  dose  de  4  à  6  cuillerées  à  soupe  par  jour. 

D'autres  fois,  je  me  suis  bien  trouvé  de  l'emploi  de  Xoxijmel 
diurétique  de  Gubler  ou  de  Beaujon  à  dose  de  digitale,  d'ergot 
de  seigle,  de  scille,  de  bromure,  à  la  dose  de  deux  à  trois  cuil- 
lerées par  jour. 

m).  Emploides  digitalines.  —  Il  n'esl  pas  indifférent  d'employer 
la  digitale  ou  la  digitaline.  Cette  dernière  est  douée  d'une  action 
diurétique  inférieure  aux.  autres  préparations  de  digitale.  Cepen- 
dant, il  résulte  d'expériences  que  j'ai  faites  récemment  à  l'hô- 
pital, que  si  les  digitalines  ont  le  plus  souvent  un  pouvoir 
diurétique  inférieur  à  celui  de  la  macération  des  feuilles  de  digi- 
tale, c'est  parce  que  les  doses  employées  sont  insuffisantes. 
Ainsi,  il  faut  quatre  milligrammes  de  digitaline  amorphe  pour 
produire  I  effel  diurétique  obtenu  par  la  macération  de  il!  centi- 
grammes de  digitale.  J'ai  obtenu  également  des  effets  car- 
diaques el  une  diurèse  abondante  en  prescrivaril  cm  mie  t'ois. 
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un  demi  ou  trois  quarts  de  milligramme  de  digitaline  cristallisée 
de  Petit.  Vous  m'avez  môme  vu  employer  la  dose  d'un  milli- 
gramme sous  forme  d'une  solution  au  millième  (80  gouttes 
représentant  un  milligramme)  ;  mais  souvent,  cette  dose  est  trop 
forte  et  détermine  quelques  accidents  d'intolérance  gastrique 
(nausées,  vomissements,  etc.). 

Sans  doute,  la  digitaline  esl  le  principal  agent  de  digitale,  c'esl 
même  celui  qui  reproduit  Le  mieux  ses  effets  physiologiques  el 
thérapeutiques.  Cependant,  quand  on  réfléchit  que  la  digitaline 
n'est  pas  soluble  dans  l'eau,  mais  dans  l'alcool,  el  qu'il  doil  s'en 
dissoudre  une  très  faible  quantité  dans  la  macération  de  digitale 
éminemment  diurétique,  on  peut  croire  qu'un  principe  autre  que  la 
digitaline  est  doué  de  cette  propriété,  L'action  de  la  digitale  el 
celle  de  la  digitaline  ne  sont  donc  pas  identiques.  De  môme,  la 
quinine  agit  autrement  que  le  quinquina,  la  morphine  est  un 
médicament  et  l'opium  en  est  un  autre,  l'émétine  ne  remplace 
pas  complètement  l'ipéca...  «  La  nature  nous  offre,  ajoute  Fonssa- 
grives,  dans  chaque  médicament  végétal  une  thénaque,  et  non 
pas  une  substance  simple,  et  c'est  une  des  ci  reurs  de  la  phar- 
macologie contemporaine  que  de  s'être  éprise,  sur  les  promes^- 
de  la  chimie,  de  la  passion  des  alcaloïdes  et  des  extraits.  » 

Du  reste,  la  digitale  ne  renferme-l-elle  pas  d*aulres  glucoside^ 
ou  d'autres  principes  actifs,  tels  que  la  digitonine,  la  digitaléine . 
la  digitoxine,  la  digitine,  la  digilatose,  l'acide  digitolique,  etc.  ? 
D'après  Hoppe,  la  digiloxine,  la  digitaline  et  la  digitaléine  pro- 
duisent des  effets  ressemblant  beaucoup  à  ceux  des  feuilles  de 
digitale.  D'après  SLhmiedeberg,  l'action  de  la  digitonine  est  voisine 
de  celle  delà  saponinc  (glucoside  du  polygala  senega),  et  produit 
facilement  la  parésie  cardiaque.  Mais  de  tous  ces  glucosides,  c'est 
la  digitoxine  qui  est  la  plus  active  :  elle  est  six.  à  dix  fois  plus 
toxique  que  les  autres,  elle  est  douée  surtout  de  propriétés  émé- 
tiques  et  irritantes  déterminant  rapidement  des  vomissements,  de 
la  diarrhée,  des  phénomènes  algides,  des  abcès,  par  action  locale 
sur  l'estomac  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 

En  tous  cas,  il  est  nécessaire  de  bien  spécifier  la  digitaline  que 
l'on  veut  employer.  Car  il  en  existe  plusieurs  sortes  :  1"  la  digi- 
taline française  ou  amorphe  d'Homolle  et  Quévenne  ;  2°  la  digitaline 
allemande  de  Merci*  :  3°  la  digitaline  cristallisée  de  Blaquarl  :  1°  la 
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digitaline  cristallisée  de  Nativelle  1  ;  5°  la  digitaline  cristallisée  de 
Petit. 

Celle  de  Nativelle  qui  ne  serait,  d'après  Blaquart,  «  qu'une 
curiosité  de  laboratoire  »,  est  toxique  à  faible  dose;  elle  n'est  pas 
aussi  constante  qu'on  l'a  dit  dans  son  action,  elle  esl  cinq  à  six 
fois  plus  active  que  la  digitaline  amorphe,  elle  ne  doit  être  em- 
ployée qu'à  La  dose  d'un  quart  de  milligramme,  trois  à  quatre 
fois  par  jour;  niais  je  ne  crois  pas,  comme  Widal2,  qu'elle  di- 
minue au  lieu  d'augmenter  la  diurèse. 

Je  préfère  de  beaucoup  la  digitaline  française,  différente  de  la 
digitaline  allemande  par  les  caractères  suivants  :  la  première  est 
extraite  des  feuilles,  insoluble  dans  l'eau,  peu  soluble  dans 
l'élher,  soluble  dans  l'alcool  et  le  chloroforme,  et  verdissant 
par  l'action  de  l'acide  chlorhydrique;  la  seconde  est  extraite  des 
semences,  soluble  dans  l'eau  et  ne  verdit  pas  par  l'action  de 
l'acide  chlorhydrique.  Je  ne  connais  qu'un  seul  cas  où  l'on  pour- 
rait préférer  la  digitaline  allemande  à  la  digitaline  française,  c'est 
lorsqu'on  veut  l'employer  en  injections  sous-cutanées,  et  cela  en 
raison  de  sa  solubilité  plus  grande  dans  l'eau. 

La  digitaline  amorphe  d'Homolle  est  cent  fois  plus  active  que 
la  poudre  de  feuilles  :  donc  1  à  4  granules  d'un  milligramme  cor- 
respondent à  10  et  40  centigrammes  de  poudre. 

Mais,  en  raison  de  sa  facilité  d'administration,  c'est  pour  la 
digitaline,  plus  encore  que  pour  la  digitale,  qu'il  faut  se  garder 
d'en  abandonner  l'emploi  au  gré  du  malade.  Je  me  rappelle  tou- 
jours à  ce  sujet,  un  jeune  homme  qui  avait  pris  des  granules  de 
digitaline,  à  la  dose  de  trois  par  jour  pendant  deux  mois  consé- 
cutifs, et  qui  s'était  ainsi  créé  une  véritable  maladie  toxique 
caractérisée  par  des  palpitations,  des  irrégularités  cardiaques, 
des  syncopes,  la  faiblesse  du  pouls,  le  refroidissement  des  ex- 
trémités alla  vision  des  objets  en  vert  '. 

1  M.  l'ii.Lafon,  dans  sa  récente  Etude  pharmacologique  loxicologiquc  de  la  digi- 
tale, vient  d'arriver  à  cette  conclusion  inattendue  :  *  Que  les  diverses  digitalines- 
cristallisées  (Nativelle,  Uomolle  et  Ouévenne,  Duquesnel,  Mialhe),  la  digitaline 
amorphe  Uomolle  et  Ouévenne,  la  digitoxine  allemande,  qui  possèdent  les  mêmes 
caractères  physiques  et  chimiques, ont  aussi  des  pouvoirs  toxiques  comparables  >. 
[Ann.  d'hygiène  publique,  nov.  et  déc.  1886.) 

Selon  moi,  celte  assertion  n'est  pas  encore  justiliée,  et  les  diverses  digitalines 
sont  remarquables  au  contraire  par  la  variété  de  leur  action  thérapeutique. 

-■  Widal  {Soc.  méd.  d'Emulation,  et  Mém.  et  de  chir.  militaires),  1872. 

•Cette  vision  .les  objets  en  vert  que  j'ai  parfois  observée,  a  été  signalée  dans 
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Néanmoins,  la  digitaline  cristallisée  rend  de  très  grands  ser 
vices  à  litre  d'agent  sédatif  du  cœur,  contre  les  palpitations, 
l'arythmie,  la  diminution  de  la  diurèse  et  parfois  aussi  contre  les 
phénomènes  asystoliques.  Je  préfère  à  la  forme  granulée,  la  forme 
liquide  d'après  la  formule  citée  plus  liaut. 

n).  La  digitale  chez  1rs  enfouis  et  chez  les  vieillards.  — 
En  principe,  il  faut  admettre  que  les  enfants  supportent  bien  La 
digitale,  en  raison  même  de  l'état  d'intégrité  de  leur  muscle 
cardiaque  ei  des  vaisseaux,  et  des  organes  sécréteurs  ou  élimina- 
teurs comme  le  foie  et  le  rein. 

Les  vieillards  la  supportent  mal,  en  raison  des  lésions  du 
muscle  cardiaque  et  de  leurs  vaisseaux,  de  l'état  d'imperméabilité 
rénale  ou  d'insuffisance  hépatique.  Donc,  aux  vieillards  comme 
aux  artério-scléreux  —  et  pour  les  mêmes  raisons,  —  la  digitale 
doit  être  prescrite  avec  une  certaine  prudence,  et  à  petites  doses. 

Mais  chez  les  enfants,  la  digitale  doit  être  donnée  d'une  façon 
plus  tardive,  parce  que  leurs  cardiopathies  sont  remarquables  par 
la  longue  période  de  l'état  latent,  par  l'absence  ou  l'atténuation 
des  troubles  fonctionnels  contrastant  avec  l'exagération  des 
signes  physiques;  l'impulsion  cardiaque  est  longtemps  énergique 
le  pouls  reste  fort,  les  troubles  de  La  circulation  périphérique  el 
les  phénomènes  d'asthénie  cardio-vasculaire  arrivent  tardivement, 
Il  en  résulte  que,  tardivement  aussi,  la  digitale  doit  être  pres- 
crite, au  moins  comme  médicament  dirigé  contre  l'asystolie. 

Quoique  la  digitale  soit  bien  supportée  par  les  enfants,  il  ne 
faut  jamais  s'écarter  des  préceptes  suivants  que  Jules  Simon  rap- 
pelle et  sur  lesquels  j'ai  déjà  insisté  :  «  Chez  les  enfants, 
fractionnez  les  doses  des  médicaments  toxiques,  surveillez-en 
avec  une  grande  attention  les  effets  physiologiques,  et  n'oubliez 
point  d'en  suspendre  l'emploi  au  moment  voulu.  » 

uuelaues  faits  d'intoxication  digitalise,  el  notamment  dans  une  observation 
d V  Martin  (Soc.  de  méd.  de  Paris,  26  mai  1883).  Ce  malade  présentait  des 
roubles  visuels  très  intéressants,  bien  étudiés  par  Boucheron:  Diminution  delà 
Bd^JXràle;  vision  verte  des  couleurs;  vacillement  et  déforma  ion  des 
ne  uïobiets  inégalité  pupillaire.  Ce  malade  avait  pris  45  grammes  d'infusion 
de  euil  es  de  digitale,  et  n'est  pas  mort!  Il  s'agissait  sans  doute  de  feuilles d  une 
^S^ieSSvS  plus  c'est  l'abondance  même  des  vomissements  qui  a  pu 
ïssurer  la  gùérison,  d'où  le  précepte  de  les  respecter  ou  de  les  provoquer  dans 
fe^  dtSation  digitalique.Du  reste,  il  faut  ^^^S^^SS 
de  l'intoxication  ne  se  mesure  pas  toujours  a  la  quantité 

mais  aussi  et  surtout  à  l'état  d'imperméabilité  rénale  ou  d  .nsuft.san.e  hépatique. 


LA  DIGITALE  ET  LA  MÉDICATION  CARDIOSTHÉNIQUE  817 

Il  faut  dans  la  médecine  infantile,  proscrire  l'emploi  de  la  digi- 
taline et  surtout  de  La  digitaline  cristallisée  qui  est  trop  active. 
On  peut  ordonner  l'infusion  de  feuilles  de  digitale  à  la  dos< 
■')  à  10  centigrammes  dans  150  grammes  d'eau.  —  L'extrait  de 
digitale  se  donne  à  la  dose  de  1  à  2  centigrammes  au-dessous 
de  2  à  3  ans,  de  S  centigrammes  à  5  ans,  et  de  10  centigrammes 
au-dessus  de  cet  âge.  —  La  teinture  alcoolique  :  5  à  10  gouttes 
au-dessous  de  3  ans;  10  à  15  gouttes  de  3  à  5  ans;  20  gouttes 
au-dessus  de  cet  âge. 

Le  sirop  de  digitale  (dont  chaque  cuillerée  à  soupe  contient 
50  centigrammes,  de  teinture,  ce  qui  équivaut  à  33  centigrammes 
d'extrait)  doit  être  prescrit  à  la  dose  d'une  à  deux  cuillerées  à 
café  aux  enfants  âgés  de  moins  de  2  ans,  et  de  3  à  4  cuillerées  à 
café  au-dessus  de  6  à  8  ans. 


II.  — Principales  préparations  de  digitale.  — Ce  sont  :  Y  alcool  u- 
ture,  la  teinture  êthérée,  l'extrait  aqueux  de  digitale.  —  La  tein- 
ture alcoolique,  Yextrait  alcoolique,  la  poudre,  les  tisanes  (in- 
fusions et  macérations),  les  sirops.  —  Les  digitalines. 

Parmi  les  préparations  composées  :  le  vin  diurétique  de 
Trousseau,  Yoxymel  diurétique  de  Beaujon,  les  pilules,  les 
poudres  et  les  teintures  composées,  etc. 

A.  —  Préparations  simples. 

Parmi  ces  préparations,  les  trois  premières  sont  infidèles  : 
Yalcoolature  est  inusitée  parce  qu'elle  se  fait  avec  des  feuilles 
fraîches,  et  que  celles-ci  sont  moins  actives  que  les  feuilles 
sèches;  la  teinture  éthérée  n'a  quelque  valeur,  comme  le  dit 
M.  Regnault,  qu'à  la  condition  d'être  mal  préparée,  c'est-à-dire 
une  solution  éthérée  contenant  de  l'alcool,  car  l'éther  à  l'état  de 
pureté  dissout  très  peu  de  principes  actifs  de  la  plante  ;  Yextrait 
aqueux  est  une  préparation  infidèle,  d'une  activité  très  inégale. 

Teinture  alcoolique  de  digitale.  —  Elle  s'emploie  plutôt 
à  titre  d'agent  sédatif  du  cœur,  et  ne  possède  pas,  comme  le 
croyait  Gubler,  des  propriétés  diurétiques  égales  à  l'infusion  ou  à 
la  macération  de  feuilles.  Sa  dose  varie  entre  10  et  50  gouttes. 
28  gouttes  correspondent  environ  à  10  centigrammes  de  poudre 
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de  digitale,  et  à  un  milligramme  de  digitaline.  —  Le  poids  moyen 
d'une  goutté  de  teinture  de  digitale  étant  de  0,018.";,  un  gramme 
de  cette  préparation  correspond  donc  k  54  gouttes  environ,  et 
non  à  20  gouttes,  comme  on  le  croit  généralement,  et  32  gouttes 
correspondent  à  10  centigrammes  de  feuilles  de  digitale.  Donc 
si  Ion  voulait  obtenir  un  effet  diurétique  correspondant  à  la 
dose  de  40  centigrammes  de  feuilles  de  digitale,  il  faudrait 
prescrire  1 28  gouttes  de  teinture  ! 

Mais  il  faut  se  rappeler  que  plusieurs  causes  peuvent  faire 
varier  le  poids  de  La  teinture  de  digitale  :  l°  la  dessiccation  plus 
ou  moins  complète  des  feuilles  employées  ;  2°  l'évaporation  de  la 
teinture;  3°  l'emploi  de  l'alcool  à  des  titres  inégaux  60  ou  90  i. 

Extrait  alcoolique.  —  A  la  dose  de  ;>  à  20  centigrammes. 

Poudre  de  feuilles.  —  A  la  dose  de  5  centigrammes  à  S0  cen- 
tigrammes en  pilules,  en  infusion  ou  on  macération.  D'une  façon 
générale,  la  forme  pilulaire  est  défectueuse,  et  il  est  toujours 
préférable  de  recourir  aux  préparations  liquides. 

Tisanes.  (Infusions  et  macérations.)  —  Les  meilleures  pré- 
parations contre  Yasystolie,  quand  on  veut  obtenir  un  effet 
diurétique  avec  le  renforcement  du  cœur  et  l'augmentation  de  la 
tension  artérielle  (voir  les  formules  plus  haut). 

Gomme  la  digitaline  est  soluble  dans  l'alcool  et  à  peine  soluble 
dans  l'eau,  j'ai  imaginé  de  faire  préparer  des  macérations  hydro- 
alcooliques, c'est-à-dire  des  macérations  de  digitale  additionnées 
d'une  certaine  quantité  d'alcool  (10  à  20  grammes  pour 
300  grammes  de  macération)  destinée  à  dissoudre  une  quantité 
plus  grande  de  principes  actifs.  Or,  jusqu'ici,  les  résultats  que 
j'en  ai  obtenus  ne  me  paraissent  pas  supérieurs  au  point  de  vue 
de  la  diurèse,  à  ceux  des  macérations  ordinaires. 

Sirops.  —  Le  sirop  du  Codex  préparé  avec  l'alcoolé  de 
digitale  se  prescrit  à  la  dose  de  10  à  40  grammes  (20  grammes 
correspondant  à  50  centigrammes  de  teinture,  à  10  centigramme- 
de  poudre  et  à  un  milligramme  de  digitaline)  ;  s'administre  comme 
la  teinture  alcoolique  quand  on  veut  produire  des  effets  sédatits. 

Le  sirop  de  digitale  de  Labélonye,  préparé  avec  l'extrait  hydro- 
alcoolique  de  digitale,  se  prescrit  à  la  dose  de  30  à  60  grammes 
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(30  grammes  représentant  20  centigrammes  de  poudre  der 
digitale). 

Digitalines.  —  La  digitaline  amorphe  française  esl  supé- 
rieure aux  digitalines  allemandes,  elle  se  prescrit  à  la  dose  de- 

I  à  4  milligrammes  par  jour. 

La  digitaline  cristallisée  se  prescrit  à  la  dose  de  un  quart  de- 
milligramme  à  1  milligramme,  par  jour. 

On  prescrit  la  digitaline  en  granules,  en  solution,  ou  en  sirop. 
Les  granules  sont  ordinairement  de  1  milligramme,  pour  la  digi- 
taline amorphe,  et  d'un  quart  de  milligramme,  pour  la  digitaline 
cristallisée.  —  On  prépare  une  solution  dont  dix  gouttes  repré- 
sentent un  milligramme  de  digitaline  amorphe  d'Homolle  (voir- 
plus  haut).  Enfin,  le  sirop  de  digitaline  d'Homolle  et  Quévenne- 
contient  un  milligramme  de  digitaline  pour  15  grammes. 

La  digitaline  doit  être  employée  à  titre  de  sédatif  pour  com- 
battre les  phénomènes  d'excitabilité  cardiaque.  On  lui  a  dénié  à 
tort  tout  effet  diurétique;  or,  mes  expériences  m'ont  prouvé  qu'il 
s'agit  d'une  question  de  doses  et  de  préparation,  car  un  milli- 
gramme de  digitaline  amorphe  correspondant  à  10  centigrammes 
de  poudre,  il  est  nécessaire  d'ordonner  3  à  4  milligrammes  pour 
produire  un  effet  diurétique,  inférieur  en  tout  cas  à  celui  qui 
est  obtenu  par  l'infusion,  et  surtout  par  la  macération.  De  plus, 
cet  effet  diurétique  est  plus  sûrement  obtenu,  d'après  moir 
avec  la  solution  de  digitaline  qu'avec  les  granules.  Pour  la  digi- 
taline cristallisée,  la  dose  varie  entre  un  demi  à  un  milli- 
gramme. 

Je  suis  donc  formellement  opposé  à  l'opinion  de  Regnault 
qui  conclut  au  rejet  de  la  digitaline  et  qui  la  regarde  à  tort  comme- 
toujours  infidèle,  et  souvent  inactivé. 

B.  — Préparations  composées. 

Vin  diurétique  de  Trousseau.  —  Vin  composé  de  digilaler 
de  scille  et  d'acétate  de  potasse.  Très  diurétique.  Le  plus  souvent,. 
on  l'ordonne  à  trop  forte  dose,  et  certains  formulaires  indiquent 
à  tort  des  quantités  de  trois  à  cinq  cuillerées  à  soupe  par  jour. 

II  faut  se  rappeler  que  20  grammes  de  ce  vin  renferment  25 
centigrammes  de  poudre  de  digitale,  et  que  la  dose  ne  doit  pas 
dépasser  20  à  40  grammes  au  plus. 
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Oxymel  diurétique  de  Beaujon  (ou  de  Gubler).  —  Prépara 
lion  complexe  qui  répond  souvenl  à  l'indication  de  tonifier  les 
vaisseaux  et  le  cœur,  d'agir  sur  les  reins,  et  de  calmer  aussi 
parfois  les  phénomènes  d'excitabilité  cardiaque.  Voici  la  for- 
mule : 

Teinture  aie.  de  digitale  j         10  grammes. 

Extrait  aqueux  a  ergol  ) 

Acide  gallique   5 

Bromure  de  potassium  ^    àà    30  — 

Eau  de  laurier-cerise  ) 

Sirop  de  cerises   400  — 

Oxymel  scillitiquc   315  — 

Deux  ou  trois  cuillerées  par  jour  dans  un  peu  d'eau. 

Teintures  composées.  —  On  peut,  suivant  les  indications, 
associer  la  teinture  alcoolique  de  digitale  à  la  teinture  de  scille, 
à  l'aconit,  à  la  teinture  de  noix  vomique,  etc. 

Poudres  composées.  —  Voici  une  poudre  composée  qui  s'adresse 
à  la  fois  aux  reins,  au  foie  et  au  cœur  dans  les  congestions  pas- 
sives des  cardiopathies  (Peter)  : 

Poudre  de  scille  ) 

Poudre  de  digitale  i    âà    05  centigr. 

Calomel  ' 

Mêlez  et  divisez  en  trois  paquets  à  donner  à  une  heure  d'intervalle. 

Poudre  diurétique  et  laxative  : 

Sulfate  de  potasse  pulvérisé  .  .  .  .  \ 

Crème  de  tartre  solube  '    âà     6  grammes. 

Nitrate  de  potasse  pulvérisé  .  .  .  .  ) 
Feuilles  de  digitale  pulvérisées.  .  .  1  — 

Mêlez,  et  divisez  en  20  paquets,  un  à  trois  paquets  par  jour. 

Pilules  composées. 

Pilules  de  Withering  (contre  les  palpitations  nerveuses)  : 

Poudre  de  digitale  I   w     5  grammes. 

Poudre  d'assa  fœtida  ) 

Sirop  des  cinq  racines  q.  s. 
Pour  cent  pilules.  Une  à  quatre  pilules  par  jour. 

Pilules  de  Chomel  modifiées  (dans  l'albuminurie  avec  anémie). 

Poudre  de  scille  ) 

Poudre  de  digitale   &â     :i  grammes. 

Fer  porphyrisé  ; 

Pour  cent  pilules.  Deux  à  six  par  jour. 
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Pilules  diurétiques  hydragogues. 

Diaitale  ) 

Seule   ââ    0  Srammes- 

Scammonée  ; 

Sirop  de  gomme  q.  s. 
Pour  100  pilules,  2  à  6  par  jour. 

Pilules  diurétiques  laxatives  dans  les  affections  du  cœur  com- 
pliquées de  congestion  hépatique  (H.  Huchard). 

Extrait  d'aqueux  d'ergot  de  seigle  .  4  grammes. 

Poudre  de  scille   3 

Calomel   2 

Poudre  de  digitale   1 

Pour  40  pilules.  3  à  4  par  jour  pendant  3  à  4  jours  (surveiller  l'état  des 
gencives). 

Pilules  contre  la  pneumonie  (Millet)  : 

Extrait  alcoolique  de  digitale  •  •  •  ]    ^  20  cenli„r 

Kermès  minéral  » 

■    Pour  20  pilules.  Une  pilule  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures. 

Digitale  en  frictions  ou  en  onctions.  —  La  digitale  employée 
à  l'extérieur  est  le  plus  souvent  inactive  et  constitue  un  mauvais 
moyen  d'administration,  parce  qu'il  est  le  plus  souvent  inutile. 

Voici  cependant  une  formule  de  Pfaff  que  l'on  peut  employer  : 

Chloroforme     .  .  .  .      |  10  grammes. 

Teint.  etheree;ou  alcool.)  de  digitale  )  ° 

Pour  usage  externe.  Imbiber  une  compresse  et  la  maintenir  tant  qu'il 
existe  une  sensation  de  brûlure. 


ÉQUIVALENTS  PHARMACEUTIQUES  DE  LA  DIGITALE 


Un  milligramme  de  digitaline  amorphe  équivaut  à  : 
Poudre  de  feuilles  de  digitale  :  10  centigrammes. 
Teinture  alcoolique,  de  digitale  :  18  gouttes  ou  5  centigr. 
Teinture  éthéree  :  30  gouttes. 
Extrait  êthérê  :  12  milligramme-. 
Extrait  aqueux  :  43  milligrammes. 
E. rtra'n  alcoolique  :  50  milligrammes. 
Sirop  de  digitale  :  20  grammes. 
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Conclusion.  —  Dans  les  faits  nombreux  que  j'ai  passés  eu 
revue,  j'ai  voulu  démontrer  que  la  principale  indication  de  la 
digitale  consiste  dans  le  relèvement  de  la  force  contractile  du 
cœur  amoindrie,  et  de  la  tension  artérielle  abaissée. 

Mais,  comprise  dans  ce  sens  exclusif,  celle  question  thérapeu- 
tique serait  mal  interprétée.  Car,  on  ne  saurail  trop  le  répéter  : 
Derrière  le  médicament,  il  faut  toujours  voir  la  médication.  Si 
dans  les  asystolies,  la  digitale  en  macération  à  forte  dose  est 
indiquée  pour  combattre  l'état  de  faiblesse  du  cœur  et  les 
hydropisies  par  son  action  diurétique  indirecte,  elle  peut  encore, 
suivant  les  cas,  suivant  les  doses,  suivant  son  mode  d'admi- 
nistration, agir  tantôt  comme  tonique  du  cœur,  tantôt  comme 
sédatif,  d'autres  fois  à  titre  d'antiphlogistique  ou  d'antipyrétique. 
Cela  signifie,  que  «  dans  un  médicament  il  y  a  souvent  plusieurs 
médicaments  » . 

Ici,  dans  l'asthénie  cardio-vasculaire,  la  digitale,  sous  forme 
d'infusion  ou  de  macération,  remplit  son  rôle  de  tonique  car- 
diaque; là,  contre  certains  phénomènes  d'excitabilité  cardiaque, 
sous  forme  de  teinture,  associée  ou  non  à  l'aconit,  elle  peut 
encore  diminuer  l'éréthisme  circulatoire  et  fébrile  des phlegmasies 
ou  des  pyrexies. 

La  digitale  aura-t-elle  encore  ses  détracteurs?  Je  ne  le  crois 
pas.  Ses  détracteurs  pèchent  par  ignorance  ou  par  excès  de  timi- 
dité ;  et  il  n'est  plus  permis  de  répéter  cette  exclamation  ancienne 
de  Haller  :  Nobis  ignota,  mihi  suspecta  digitalis. 

•Ses  nombreux  succédanés  dont  je  ne  veux  pas  médire  —  la 
«caféine,  le  convallaria,  la  spartéine,  le  strophanlus,  le'  laurier 
rose,  la  coronille,  voire  même  l'adonidine  et  le  cactus  grandi- 
florus  —  peuvent  rendre  des  services.  Mais  la  digitale  reste 
•et  restera  le  grand  remède  du  cœur. 

N'est-ce  pas  Sydenham  qui  disait  :  «  Sans  l'opium,  la  niéde- 
•cine  serait  impossible?  » 

L'étude  que  je  viens  de  faire,  justifie  cette  autre  affirmation  : 

La  thérapie  cardiaque  serait  impossible  sans  la  digital/1. 


PREMIER  CHAPITRE  ADDITIONNEL 


SPHYGMOMANOMÉTRIE 

La  sphygmomanométrie,  c'est-à-dire  la  mesure  de  la  tension 
artérielle,  n'a  été  usitée  pendant  longtemps  qu'en  physiologie. 
C'est  Haies,  le  premier,  qui  eut  l'idée  de  mesurer  la  pression 
sanguine  sur  la  carotide  d'un  cheval.  On  connaît  les  manomè- 
tres de  Faivre  et  de  Paisenille,  l'hémomètre  de  Magendie,  les 
appareils  de  Marey,  de  Chauveau,  de  Ludwig,  de  Setschenou.  etc. 
Je  n'ai  pas  à  les  exposer  ici,  puisqu'il  s'agit  d'appareils  de  phy- 
siologie. Ceux  que  je  veux  décrire,  au  nombre  de  trois,  peuvent 
■être  au  contraire  employés  dans  la  clinique  journalière. 

1°  Premier  sphygmomanomètre  de  Basch.  —  Ce  sphygmomano- 
mètre  est  abandonné  depuis  quelque  temps  par  son  auteur.  Il  se 
•compose  d'un  manomètre  à  mercure,  à  deux  branches  (m),  en 
communication  au  moyen  d'un  tube  en  caoutchouc  rempli  d'eau, 
avec  la  pelote  (p)  destinée  à  être  appliquée  sur  l'artère.  En  a 
■se  trouve  un  tube  en  T  communiquant  avec  le  manomètre  par 
l'anneau  b  et  par  le  caoutchouc  c  avec  l'entonnoir  de  verre  d, 
entonnoir  que  l'on  peut  séparer  par  un  robinet,  de  l'appareil 
rempli  d'eau  h  (Voir  figure  7,  à  la  page  suivante.) 

2°  Second  sphygmomanomètre  de  Basch.  —  Cet  appareil  se 
compose  d'un  manomètre  métallique  F  communiquant  à  l'aide 
d'un  tube  en  caoutchouc  D  avec  la  pelote  A.  Cette  pelote,  ici, 
•est  représentée  à  l'état  d'affaissement.  Pour  se  servir  de  l'ap- 
pareil, il  faut  avoir  introduit,  au  préalable,  de  l'eau  dans  le 

1  Basch.  Zeilschrifl  fllr  die  KUn.  mcdicin  (Berlin,  1881). 
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tube  D.  Pour  cela  on  ouvre  un  petit  robinel  E  avec  une  clé 
m. .bile  G,  el  dès  que  l'eau  a  suffisamment  distendu  l'ampoule, 
on  ferme  ce  robinet.  (Ce  liquide  une  lois  introduit  peut  y  rester 
longtemps  et  l'on  n'a  besoin  d'en  remettre  que  lorsque  l'ampoule 
s'est  de  nouveau  affaissée  et  forme  une  surface  concave  au  lieu 
d'une  surface  convexe.)  La  pelote  est  renfermée  dans  une  enve- 


Fig.  7. 


loppe  métallique  B,  mobile  à  l'aide  du  ressort  G.  Pour  se  servir 
de  linstrument,  on  prend  la  tige  du  petit  tambour  métallique 
auquel  est  fixée  la  pelote,  et  on  appuie  sur  elle  jusqu'à  ce  que  le 
doigt  fixé  au-dessous  de  l'appareil,  sur  l'artère  radiale,  ne  sente- 
plus  de  battements.  Il  faut  se  rappeler  qu'avec  cet  appareil,  la 
tension  artérielle  normale  est  représentée  par  le  chiffre  de  11  à  16- 
pour  la  tension  radiale,  et  par  celui  de  9  à  12  pour  la  temporale. 
Basth  recommande  plutôt  l'exploration  de  cette  dernière,  parce 
qu'elle  repose  sur  un  plan  plus  résistant,  parce  qu'elle  est  plus 
superficielle  et  qu'elle  est  peu  séparée  du  doigt  par  les  tissus- 
environnants  *.  (Voir  figure  8,  à  la  page  suivante.) 


1  Basch.  {Berlin.  Kltn.,  Woeh,  1888,  n"  12.) 


SPHYGMOMANOMIiTRIE 


823- 


Fig.  8. 


3°  Sphygmomanomètre  de  Potain.  —  Il  se  compose  dune 
ampoule  en  caoutchouc  A,  d'un  tube  de  transmission  B,  d'un 
tube  supplémentaire  C  avec  son  robinet,  d'un  manomètre  E. 
J'y  ai  ajouté  une  poire  en  caoutchouc  D  que  l'on  adapte  sur 
l'ajustage  G'  lorsqu'on  veut  se  servir  de  l'appareil,  et  qui  est 
destinée  à  faire  pénétrer  l'air  dans  les  deux  tubes  G  et  B. 

L'ampoule  A  est  en  caoutchouc;  la  partie  qui  doit  être  appliquée 
sur  l'artère  est  en  caoutchouc  plus  faible  et  moins  résistant. 

Avant  de  se  servir  de  l'instrument,  on  insuffle  de  l'air  dans 
les  tubes  B  et  G  au  moyen  de  la  poire  en  caoutchouc  D  que 
l'on  presse  entre  les  mains  après  avoir  au  préalable  ouvert  le 
robinet  du  tube  G.  Quand,  sous  l'influence  de  cette  injection 
d'air,  l'aiguille  du  manomètre  est  arrivée  à  4  ou  5  divisions  du 
cadran,  on  ferme  le  robinet  du  tube  C.  Alors,  l'ampoule  est  suf- 
fisamment gonflée  par  l'air  et  résistante,  et  l'on  peut  appliquer 
le  sphygmomanomètre  sur  l'artère  radiale,  et  voici  quel  est  son 
mode  d'application  :  l'avant-bras  est  d'abord  placé  horizontale- 
ment et  dans  la  demi-pronation,  avec  la  main  pendante  vers  le 
bord  cubital  (Potain).  Puis,  on  place  l'ampoule  A,  par  sa  partie 
mince,  sur  l'artère  radiale,  en  ayant  soin  de  l'appliquer  dans 
le  sens  de  son  grand  axe  correspondant  à  la  direction  du  vaisseau. 
On  place  l'index  de  la  main  gauche  sur  la  radiale  immédiate- 
ment au-dessous  de  l'ampoule  de  façon  à  bien  sentir  ses  pulsa- 
tions, et  le  médius  placé  au-dessous  du  doigt  indicateur  de  façon 
à  effacer  complètement  l'artère  et  à  empêcher  la  récurrence 
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palmaire,  —  Alors,  les  choses  étant  ainsi  disposées,  on  peut 
commencer  à  mesurer"  le  degré  de  tension  artérielle.  Pour  cela 
l'indicateur  de  la  main  droite  qui  tenait  l'ampoule  sur  le  vaisseau 
artériel,  appuie  progressivement  sur  cette  ampoule,  jusqu'à  ce 
que  le  doigt  indicateur  gauche  appuyé  sur  la  radiale,  ne  sente 
plus  les  battements  de  l'artère.  Le  moment  précis  de  la  dispari- 


tion de  ces  battements  est  celui  où  l'on  doit  lire  sur  le  cadran 
du  manomètre  la  mesure  exacte  de  la  tension.  L'état  normal  est 
mesuré  par  les  chiffres  16  et  18  ;  au-dessous  de  ce  chiffre,  il*y  a 
de  l'hypotension  artérielle,  et  au-dessus,  il  y  a  de  l'hypertension. 
(  Voir  figure  9.) 

Une  des  maladies  qui  présente  parfois  une  faiblesse  très  accusée 
de  tension  artérielle  est  la  fièvre  typhoïde,  et  c'est  ainsi  qu'on 
a  vu  l'aiguille  du  sphygmomanomètre  jusqu'à  7  ou  8  divisions. 
La  maladie  qui  s'accompagne  de  la  tension  artérielle  la  plus 
élevée  est  l'artério-sclérosc ,  la  néphrite  interstitielle,  el  c'esl 
ainsi  que  j'ai  pu  parfois  constater  dans  ces  maladies  le  chiffre  de 
28  à  30. 

Quand  on  ne  se  sert  plus  de  l'instrument,  il  est  bon  d'ouvrir 
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le  robinet  du  tube  C,  afin  de  sortir  l'air  de  l'appareil,  et  de  ne 
pas  laisser  l'ampoule  dans  un  état  de  distension  continuelle,  qui 
pourrait  altérer  ou  rompre  le  caoutchouc.  Cette  précaution  est 
d'autant  plus  importante  à  prendre,  que  cette  ampoule  constitue 
la  partie  la  plus  altérable  de  l'appareil. 

Ce  sphygmomanomètre,  comme  tous  ceux  que  je  viens  de  dé- 
crire, est  défectueux.  On  n'arrive,  en  résumé,  qu'à  une  mesure 
approximative  de  la  tension  artérielle.  La  compression  de  la  peloL' 
ne  s'exerce  pas  seulement  sur  le  vaisseau,  mais  aussi  par  ses  parties 
latérales,  et  tous  les  sphygmomanomôtres  ne  permettent  que  de 
constater  les  grands  écarts  de  la  pression  artérielle.  Aussi, 
n'avais-je  pas  l'intention  de  les  décrire,  puisqu'ils  devront  être 
remplacés  plus  tard  par  des  appareils  plus  sensibles.  Je  persiste 
à  croire  que,  sans  le  secours  d'un  appareil  quelconque,  il  est 
permis,  sinon  de  mesurer,  au  moins  de  constater  l'état  de  la 
tension  artérielle,  et  je  répète  que  le  retentissement  diastolique 
de  l'aorte  est  un  signe  qu'il  faut  toujours  savoir  rechercher  et 
trouver  pour  affirmer  l'existence  de  l'hypertension  artérielle. 
L'affaiblissement  du  ton  diastolique  de  l'aorte  est,  au  contraire, 
un  signe  d'hypotension  artérielle. 

Enfin,  on  ne  saurait  trop  répéter  que  les  tracés  sphygmogra- 
phiques  ne  peuvent,  en  aucune  façon,  comme  on  l'a  cru  jusqu'à 
ce  jour,  nous  renseigner  sur  l'état  de  la  tension  artérielle. 


SECOND  CHAPITRE  ADDITIONNEL 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


PIÈCES  JUSTIFICATIVES 


AUTOPSIES  D'ANGINES  DE  POITRINE  (AVEC  LÉSIONS  DES  CORONAIRES) 

Obs.  1.  — En  1703,  Bellini  observa  chez  un  malade  mort  très  vraisembla- 
blement d'angor  pectoris  «  des  pierres  développées  dans  les  artères  coro- 
naires ».  («  De  morbis  pectoris.  »  Venise,  1703.) 

Obs.  2.  —  M.  Bellamy,  56  ans,  corpulent,  intempérant,  herpétique,  était 
atteint  de  crises  angineuses  avec  sensation  de  resserrement  thoracique,  pâleur 
de  la  face,  refroidissement,  sueurs  abondantes  et  faiblesse  extrême  du  pouls. 
Il  vécut  en  parfait  état  de  santé  depuis  le  premier  accès  du  12  avril  1783  jus- 
qu'au mois  de  mars  1786.  «  Le  passage  de  la  douleur  à  un  état  de  bien-être 
était  si  prompt  quele  malade  «  ressentait  presque  dans  le  même  instant,  les 
deux  «extrêmes.  »  A  l'autopsie,  double  épanchement  pleural;  surcharge  grais- 
seuse du  péricarde,  du  médiastin  et  du  cœur.  «  La  lame  interne  du  péricarde 
et  de  l'aorte  était  garnie  de  petites  granulations  que  nous  supposâmes  être 
l'effet  de  l'inflammation...  Les  tuniques  de  l'aorte,  à  deux  pouces  des  valvules, 
avaient  une  épaisseur  double  de  celle  qu'elles  ont  à  l'état  de  santé.  En  cou- 
pant les  artères  coronaires,  on  sentait  les  tuniques  d'une  dureté  cartilagineuse 
et  leur  surface  interne  était  enduite  d'une  substance  assez  semblable  à  celle 
qui  se  développe  dans  la  trachée  artère  par  l'effet  du  croup  et  qui  en  diminuait 
beaucoup  le  calibre.  Cette  substance  membraneuse  s'étendait  dans  les  plus 
petites  ramifications  de  ces  vaisseaux;  elle  était  ferme  et  durcie  jusqu'à  la 
première  bifurcation  de  chaque  artère  et  se  ramollissait  toujours  davantage 
en  avançant  vers  la  pointe  du  cœur.  (Paiuiy  1799.) 

Obs.  3.  — S...,  prêtre  anglais,  66  ans.  Mort  subite  par  angine  de  poitrim'. 
A  l'autopsie,  ossification  des  valvules  aortiques,  dilatation  de  l'aorte  avec 
irritation  inflammatoire  de  la  tunique  externe.  «  Les  coronaires  étaient 
ossifiées  en  divers  endroits  depuis  leur  origine  jusqu'à  la  distance  de  quatre 
pouces^ou  davantage,  et  ne  permettaient  pas  l'introduction  d'un  petit  chalumeau 
dans  leur  cavité.  »  iPàrry.  Loc.  cit.) 
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Obs.4.  —X...,  66  ans,  dyspeptique  et  goutteux,  sujet  à  des  accès  d'angor, 
l'un  si  fort  qu'on  ne  sentait  plus  le  pouls.  Il  existait  chez  lui  une  certaine 
alternance  entre  les  douleurs  des  genoux  et  celles  de  la  poitrine.  Mort  rapide. 
A  l'autopsie,  dilatation  du  cœur,  de  l'aorte  avec  incrustations  calcaires  de 
ce  dernier  vaisseau  et  des  sous-clavières.  «  Les  artères  coronaires  renfermaient 
l'une  et  l'autre  dans  leurs  cavités  des  incrustations  qu'on  peut  enlever  aisément 
et  qui  formaient  des  espèces  de  tubes  d'un  pouce  et  demie  dans  lesquels  la 
plus  petite  sonde  ne  peut  pas  pénétrer.  »  (Parry.  Loc.  cit.) 

Obs.o.  —  Un  angineux,  chez  qui  les  accès  étaientprovoqués  pardes  efforts, 
mourut  subitement  en  voulant  soulever  un  morceau  de  bois.  A  l'autopsie, 
on  constata  les  lésions  suivantes  :  dilatation  du  cœur  avec  amincissement 
des  parois,  anévrisme  de  l'aorte,  valvules  aortiques  épaisses  et  ossifiées. 

Artères  coronaires  plus  épaisses,  moins  élastiques,  non  pas  ossifiées,  mais 
avec  rétrécissement  des  vaisseaux.  (Kreysig,  p.  542.  —  Bur.ns,  p.  283.) 

Obs.  6. —  Le  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  observation  (âgé  de  58  ans) 
vint  consulter  Kreysig  au  mois  de  juillet  1799  pour  des  accès  de  douleur 
rappelant  l'angine  de  poitrine.  Cet  homme  mourut  brusquement  au  milieu 
d'une  conversation  le  9  juillet  1802.  Le  jour  même  de  sa  mort,  il  écrivait 
à  un  médecin  qu'il  avait  consulté  pour  ses  souffrances,  l'histoire  suivante 
de  sa  maladie.  En  voici  le  résumé  : 

«  Il  n'a  jamais  eu  d'accès  de  goutte,  «  de  podagre  ou  de  crampes  ».  En 
J798,  à  la  suite  d'une  libation,  en  rentrant  chez  lui,  il  éprouva  un  malaise 
général  assez  mal  caractérisé.  Trois  mois  après,  il  fit  la  remarque  suivante  : 
toutes  les  fois  qu'après  avoir  bu  de  la  bière  il  rentrait  chez  lui  le  soir,  il 
éprouvait  une  sensation  tellement  désagréable  dans  la  mâchoire,  dans 
le  bras  et  dans  le  cou,  quelquefois  même  une  véritable  douleur  dans  la 
poitrine,  qu'il  était  forcé,  durant  cette  promenade  nocturne  d'une  heure 
environ,  de  s'arrêter  à  plusieurs  reprises  pour  reprendre  haleine.  Actuelle- 
ment cet  état  ne  s'est  nullement  modifié.  Dès  qu'il  sort  pour  ses  affaires, 
il  est  forcé  de  s'arrêter  tous  les  dix  pas  à  cause  d'une  sensation  de  poids 
thoracique  et  de  gène  respiratoire.  Le  même  fait  se  produit  par  l'abus  du 
tabac,  à  l'occasion  d'une  émotion,  de  la  marche,  de  tout  exercice  et  de  tout 
effort,  même  celui  d'aller  à  la  garde-robe.  Cette  sensation  douloureuse  est 
en  général  de  courte  durée,  mais  atteint  quelquefois  une  demi-heure  et 
plus.  Il  ne  lui  semble  pas  cependant  que  les  organes  internes  soient 
malades,  car  «  il  peut  retenir  longtemps  sa  respiration,  parler  très  fort  ». 
Son  aspect  extérieur  ne  trahit  pas  la  souffrance.  Sur  la  recommandation 
qui  lui  en  avait  été  faite,  il  s'est  abstenu  depuis  cinq  semaines  de  boire  de 
la  bière.  Cependant  les  mêmes  douleurs  reparaissent  dès  qu'il  fait  un 
effort,  comme  pour  se  relever,  s'habiller,  etc..  »  Kreysig  diagnostique  à 
cette  époque  de  l'asthme  chez  un  obèse,  dont  «  la  cause  devait  être  re- 
cherchée dans  des  troubles  circulatoires  abdominaux  ». 

Le  traitement  n'ayant  produit  aucune  amélioration,  le  malade  vint  de 
nouveau  à  la  consultation  de  Kreysig.  Les  accès  survenant  de  plus  après  le 

rûnnc     m   f*a  n'Ai  o  il   ,   I.,        ^1  x   *  1    _  J  _  1 1   «     i      -a  ...  _  * 


poitrine.  »  L  accès  débutait  par  une 
crampe  avec  tension  de  la  mâchoire  inférieure  et  écoulement  de  la  salive 
et  s'accompagnait  d'irradiations  douloureuses  vers  le  coude.  Pendant  l'accès 
il  était  oblige  de  s'arrêter  pour  respirer  profondément;  puis,  l'accès  ter- 
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miné,  il  respirait  et  parlait  avec  facilité.  En  poussant  un  peu  l'interroga- 
toire, Kreysig  avait  l'ait  préciser  par  le  malade  la  nature  de  la  sensation  : 
c'est  ainsi  que  celui-ci  affirma  n'avoir  pas  en  réalité  de  «  Bcchlemmung  » 
(d'oppression  par  constriction  de  la  poitrine).  Ce  qu'il  présentait  de  tout 
particulier,  et  fut  toujours  observé,  c'est  que  l'accès  étant  survenu  huit  h 
dix  fois  dans  le  cours  d'une  promenade,  il  pouvait  impunément  faire  le 
reste  de  la  course  sans  être  incommodé. 

Kreysig  se  laissa  convaincre  par  les  écrits  de  Butter  et  rattacha  tous  ces 
accidents  à  la  goutte  :  d'où  le  traitement  spécial  qu'il  institua. 

Une  certaine  amélioration  survint,  diminution  de  fréquence  des  accès  du 
20  juillet  au  9  octobre  1799. 

Puis  les  accès  prirent  une  intensité  nouvelle,  ils  se  répétèrent  toutes  les 
nuits;  le  lendemain,  de  ces  accès  le  malade  conservait  une  violente  douleur 
rétro-sternale.  il  mourut  subitement  le  16  janvier  1802. 

Autopsie.  —  Cœur  volumineux,  mou  et  flasque.  Ossification  et  athé- 
rorae  de  l'aorte,  avec  léger  rétrécissement  de  son  calibre  à  son  origine  et 
dilatation  de  la  crosse.  Ossification  des  valvules  sigmoïdes  et  de  la  partie 
correspondant  aux  orifices  des  coronaires. 

La  coronaire  droite,  disséquée  sur  une  étendue  de  quatre  centimètres,  était 
indurée,  cartilagineuse,  de  telle  sorte  que  son  calibre  était  fort  réduit. 

La  coronaire  gauche  présentait  des  dépôts  cartilagineux  en  forme  de 
grains  de  chapelet. 

Le  ventricule  «  postérieur  »  du  cœur  était  dilaté  et  vide  de  sang.  La 
substance  de  ce  viscère  offrait  un  aspect  graisseux  très  net;  de  plus  la 
graisse  entourait  ses  vaisseaux. 

Les  viscères  abdominaux  et  le  cerveau  n'ont  pas  été  examinés.  (Obser- 
vation d'angine  de  poitrine  vraie  ou  Brustbràune,  12e  observation  tirée  de 
l'ouvrage  de  Kreysig,  vol.  III,  p.  46  et  reproduite  dans  «  Horn's  Archiv.  f. 
medic.  Erfarung,  Berlin  1803,  1  H  fr  p.  83.) 

Obs.  7.  —  Recce  a  observé  avec  Ch.  Bell  un  cas  d'angine  de  poitrine 
chez  un  homme.  Mort  subite.  A  l'autopsie  le  cœur  était  gros  et  flasque. 

Les  parois  des  artères  coronaires  étaient  tellement  épaisses,  que  leur  calibre 
avait  presque  disparu.  (Reece.  The  médical  guide,  London,  1812,  p.  441,  cité 
par  Kerysig,  vol.,  p.  290.) 

Obs.  8. —  Un  cuisinier,  âgé  de  60  ans,  d'une  assez  faible  constitution,  était 
depuis  longtemps  sujet  aux  rhumes;  six  semaines  avant,  le  22  mars  1801, 
jour  de  son  entrée  dans  la  salle  de  clinique,  il  avait  éprouvé  subitement, 
après  avoir  porté  un  fardeau  beaucoup  trop  pesant,  une  gêne  extrême  de 
la  respiration,  et  une  douleur  vive  dans  le  côté  gauche  de  la  poitrine. 
Lorsqu'il  se  présenta  à  l'hôpital,  sa  figure  était  pâle,  blême,  et  portait  l'ex- 
pression d'une  affection  très  grave;  le  pouls  était  petit,  mou,  fréquent  çt 
régulier;  il  présentait  pourtant  de  temps  en  temps  quelques  légères  irré- 
gularités; les  palpitations  étaient  fréquentes;  des  étouffemenls  très  violents 
forçaient  quelquefois  le  malade  à  passer  les  nuits  sur  une  chaise;  son  som- 
meil était  troublé  par  des  réveils  en  sursaut. 

Ce  malade  resta  deux  mois  à  l'hôpital.  Pendant  ce  séjour,  la  maladie  fit 
des  progrès  rapides;  les  étouffements  augmentèrent,  les  extrémités  devin- 
rent infiltrées. 

Le  19  mai  la  respiration  était  extrêmement  difficile,  la  figure  bleuâtre, 
bouffie;  il  y  avait  assoupissement  et  délire.  On  sentait  à  la  région  du  cœur 
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un  simple  bruissement  qui  ne  ressemblait  point  aux  battements  de  cet 
organe. 
11  meurt  le  215  mai. 

Autopsie.  —  La  plèvre  droite  renfermait  une  livre  de  sérosité;  la  gauche- 
en  contenait  moitié  moins.  Les  poumons  élaienls  sains,  crépitants,  excepté 
le  lobe  inférieur  du  gauche  dont  les  cellules  étaient  en  partie  privées  d'air. 
Le  cœur  était  excessivement  volumineux;  son  ampliation  morbide  tenait  à 
La  dilatation  extraordinaire  du  ventricule  droit,  dont  les  parois  étaient  très 
amincies.  L'orifice  ventriculo-auriculaire  de  ce  côté  avait  beaucoup  de  lar- 
geur. L'oreillette  droite  n'avait  cependant  pas  acquis  une  capacité  extraor- 
dinaire. Les  cavités  gauches  ne  présentaient  rien  de  remarquable.  L'orifice 
de  l'aorte  était  inégalement  dur,  raboteux  et  rétréci. 

L' 'embouchure  et  le  commencement  d'une  des  artèi'es  coronaires  étaient  dans 
un  état  d'ossification  très  avancé.  (Corvisart.  «  Essai  sur  les  maladies  et  les 
lésions  organiques  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux.  »  Paris,  1818,  p.  1 08.) 

Obs.  9.  —  Une  femme  se  plaignait  depuis  longtemps  de  palpitations  et 
d'irrégularités  dans  l'action  du  cœur,  qui  lui  occasionnaient  des  syncopes 
fréquentes  et  des  vertiges.  Pendant  qu'elle  était  au  service  divin,  elle  éprouva 
tout  à  coup  une  attaque  dont  elle  mourut  avant  qu'on  eût  pu  lui  donner 
des  secours.  Le  cœur  paraissait  extraordinairement  petit;  sa  substance 
était  molle  et  très  flasque;  les  parois  des  deux  ventricules  n'avaient  qu'un 
huitième  de  pouce  d'épaisseur,  et  ils  étaient  si  mous  et  si  tendres  qu'on 
pouvait  facilement  faire  passer  le  doigt  à  travers  dans  toute  leur  étendue  ; 
leur  tissu  musculaire  était  d'un  brun  pâle. 

Les  artères  coronaires  provenaient  d'un  seid  tronc;  elles  étaient  converties, 
jusque  dans  leurs  dernières  ramifications,  en  tubes  calcaires,  et  ce  n'était 
qu'avec  peine  qu'on  pouvait  introduire  une  soie  de  sanglier  dans  leur  cavité 
resserrée.  (HoGDSOîf.  «  Traité  des  maladies  des  artères  et  des  veines  »,  trad. 
par  Breschet,  1819,  t.  I01-,  p.  449.) 

Oos.  10.  —  Une  dame  de  70  ans,  ayant  de  l'embonpoint,  éprouvait  depuis 
six  ans  une  difficulté  de  respirer  accompagnée  de  tous  les  autres  symptômes 
de  l'asthme.  Au  mois  d'août  1811  elle  eut  une  attaque  apparente  d'apo- 
plexie, à  laquelle  succéda  une  légère  affection  paralytique  du  bras  et  de  la 
jambe  gauches,  dont  elle  ne  recouvra  jamais  entièrement  l'usage.  La  diffi- 
culté de  respirer  augmenta  après  cette  attaque.  Elle  ressentit  une  douleur 
constante  sous  le  sternum;  le  pouls  était  petit  et  intermittent,  et  la  moindre 
anxiété  ou  le  plus  léger  exercice  amenaient  un  état  de  syncope.  Dans  la 
nuit  du  24  janvier  1812,  elle  se  réveilla  avec  une  douleur  cruelle  à  la  région 
du  cœur  ;  le  pouls  était  plus  plein  qu'à  l'ordinaire,  et  la  respiration  difficile 
et  précipitée.  La  douleur  diminua  un  peu  par  une  légère  saignée  du  bras. 
Elle  ne  put  se  rendormir  et  resta  très  agitée  ;  son  pouls  tomba,  sa  figure 
devint  livide  et  elle  mourut  subitement  le  lendemain  à  six  heures  du  soir. 
Les  poumons  étaient  parfaitement  sains;  le  péricarde  était  distendu  par 
environ  douze  onces  de  sang  coagulé  très  foncé,  qui  s'était  épanché  par 
une  rupture  à  la  partie  antérieure  du  sommet  du  ventricule  gauche.  Ce 
déchirement  avait  un  pouce  de  long  à  la  surface  interne  du  cœur,  et  exté- 
rieurement n'avait  qu'un  quart  de  cette  étendue.  Le  cœur  présentait  une 
grande  surcharge  graisseuse,  et  ses  fibres  musculaires  étaient  très  remar- 
quables par  leurflaccidilé  et  leur  amincissement,  surtout  au  niveau  du  ven- 
tricule gauche. 
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les  artères  coronaires  étaient  encroûtées  de  matières  calcaires,  et  il  y  en  avait 
une  si  grande  quantité  dans  celle  qui  se  distribue  au  côté  gauche  du  cœur,  que 
sa  cavité  en  était  complètement  oblitérée. 

La  membrane  du  ventricule  était  opaque;  les  valvules  semi-lunaires  de 
l'aorte  étaient  dans  leur  état  naturel,  mais  une  croûte  étendue  de  matière 
calcaire  entourait  l'origine  des  artères  coronaires.  La  membrane  interne  de 
l'aorte,  devenue  cartilagineuse,  était  parsemée  de  points  calcaires  nom- 
breux, dont  quelques-uns  se  détachaient  et  s'avançaient  dans  la  cavité  du 
vaisseau.  (J.  Hogdson.  «  Traité  des  maladies  des  artères  et  des  veines  », 
trad.  p.  G.  Breschet,  1819,  t.  Ier,  p.  44-48.) 

Ohs.  11.  0.  Bastoc,  60  ans,  rhumatisant;  a  ressenti  douze  mois  avant 

sa  mort  des  attaques  de  douleurs  au  creux  épigastrique,  lesquelles  après 
quelques  minutes,  passaient  entre  les  épaules  et  delà  dans  chacun  des  bras 
jusqu'aux  coudes.  Il  éprouvait  de  plus  un  malaise  très  grand  qui  se  portail 
sur  la  vessie  et  qui  était  accompagné  d'un  besoin  pénible  et  irrésistible 
-d'uriner.  «  Au  début,  les  paroxysmes  étaient  occasionnés  en  montant  une 
colline,  et  ensuite  par  la  moindre  fatigue  de  corps  et  d'esprit,  comni"  par 
un  excès  de  table.  Les  accès  devinrent  plus  fréquents  à  mesure  que  la  ma- 
ladie fit  des  progrès.  Les  causes  les  plus  légères  les  excitaient;  ils  atta- 
quèrent enfin  occasionnellement  le  malade  dans  son  lit  après  son  premier 
sommeil.  Il  était  alors  obligé  de  se  lever  et  la  strangurie  devenait  tout  a 
fait  inquiétante....  Des  palpitations  et  un  pouls  bondissant  présageaient 

d'ordinaire  une  forte  attaque  pour  la  nuit  suivante  Il  éprouvait  si  p.  ., 

de  dyspnée  que.  jusqu'au  dernier  moment,  il  continua  à  jouer  du  basson 
dans  les  concerts  publics.  Après  quelques  semaines,  le  malade  étant  dans  a 
rue,  se  plaignit  d'un  sentiment  de  défaillance  extrême,  il  tomba,  on  Je 

^^lVutopsie,  quelques  adhérences  du  poumon  gauche,  cœur  développ  é 
flasque  et  chargé  de  graisse.  Aorte  osseuse  et  enflammée;  valvules  semi- 
lunaires  ossifiées,  l'une  d'elles  portant  une  concrétion  osseuse  du  volume 
d'un  pois  qui  devait  nuire  beaucoup  au  jeu  normal  des  valvules 

«  L'artère  coronaire  droite,  à  plus  d'un  pouce  de  son  origine,  était  ossifk,' 
iusou'à  être  presque  oblitérée,  mais  non  pas  de  tous  les  cotés  jusqu  au  centre 
Zifor  mément;  seulement  en  travers  de  l'aire  de  ï artère  d'un  cote  a  Vav*e 
La  coronaire  gauche  avait  augmenté  de  volume,  et  aussi  loin  qu'on  put  la  suivre, 
ses  Zniqùes  liaient  presque  entièrement  ossifiées.  (Blackall.  «  Several  cases 
of  angina  pectoris  with  dissection.  »  London,  1813.) 

12.  -  Un  médecin,  durant  les  dix  dernières  années  de  sa  vie,  fut 


raïssait  ensuite  sans  laisser  après  elle  aucune  suite  lacneuse.  *  ,  • 
«8  m si fut  pris  à  l'improviste  de  symptômes  ressemblant  a  ceux  d  une 
îLSetepoS  :  douleur  thoracique  vive  s'étendant  le  long  du  bras  dro 
et  ïâccomp^   d'engourdissement.  La  vue  était  obscurcie;  le  malade 
avait  de  verti Cs  très  courts,  mais  sans  perte  de  connaissance.  Depuis  ce 
^men  BlaY^Uoea  devint  gênée  et  le  pouls  qui  était 
faible  au  bras  gauche,  disparut  complètement  a  droite.  —  Ce  maïauc  vécut 
^  avec  une  grande  difficulté  de  respirer  et  un  affale- 

ment  graduel  des  forces;  pendant  tout  ce  temps,  1  examen  le  p. lus  n  n 
lieux  ne  permit  de  découvrir  aucune  trace  de  pulsation  sur  le  uajt 
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d'aucune  artère.  Les  battements  du  cœur  ne  se  sentaient  plus  à  la  main  et 
l'oreille  ne  pouvait  découvrir  qu'une  sensation  obscure  d'ondulation. 

Les  dépôts  osseux  ou  calcaires  n'étaient  pas  limités  à  l'aorte;  ils  s'étendaient 
aux  artères  coronaires  qui  étaient  si  complètement  transformées  par  ces  dépôts 
qu'elles  étaient  presque  solidifiées  et  imperméables  dans  Vètendue  d'un  pouce  à 
partir  de  leur  origine.  (Adams.  «  Dublin  hospital  reports,  »  vol.  IV,  1827,  et 
«  Traité  des  maladies  du  coeur  »  de  Stores,  trad.  franc.,  1864,  p.  310.) 

Obs.  13.  — Mme  X...,  70  ans,  d'une  forte  constitution,  a  la  figure  colorée, 
d'une  taille  droite  et  élevée,  mère  d'un  grand  nombre  d'enfants,  est  sujette 
depuis  plusieurs  années  à  des  «  accès  de  suffocation  »  particuliers  dans 
lesquels  elle  éprouve  une  douleur  vive  angoissante  qui  occupe  la  base  de  la 
poitrine,  la  partie  gauche  de  cette  cavité  et  se  propage  à  l'épaule  ainsi  que 
sur  tout  le  membre  supérieur  gauche.  Cette  douleur  constrictive,  «  sem- 
blable à  un  écrasement  »,  est  accompagnée  d'un  sentiment  de  faiblesse  et 
de  défaillance  tel,  qu'elle  est  obligée  de  chercher  immédiatement  un  point 
d'appui.  Cette  douleur  et  cette  défaillance  se  calment,  dit  la  malade, 
lorsqu'elle  introduit  des  aliments  dans  son  estomac.  Ces  accidents,  il  y  a 
cinq  mois,  se  répétaient  assez  périodiquement  tous  les  huit  jours.  Cette 
périodicité  était  due  à  ce  qu'elle  allait  tous  les  huit  jours  voir  son  frère  à 
Bicêtre  et  les  accès  l'attendaient  à  son  retour.  Du  reste,  elle  était  habituelle- 
ment haletante  quand  elle  montait  les  escaliers,  ou  marchait  un  peu  vite. 
A  l'état  de  repos,  la  respiration  était  absolument  libre. 

Depuis  trois  mois  ces  accidents  augmentaient  d'intensité  et  se  succé- 
daient à  des  intervalles  plus  rapprochés;  elle  éprouvait  des  douleurs  angi- 
neuses  et  des  défaillances  qu'elle  ne  parvenait  à  calmer  que  par  le  repos 
ou  l'arrêt  de  la  marche,  ou  encore  lorsqu'elle  avalait  huit  à  dix  bouchées 
d'aliments.  Il  y  trois  semaines,  elle  était  venue  à  l'infirmerie  où  elle  fut 
saignée;  elle  parut  en  retirer  une  certaine  amélioration,  au  point  qu'elle 
put  sortir.  Mais  ses  accidents  la  reprirent  bientôt,  et  elle  dut  entrer  de  nou- 
veau à  Bicêtre  le  1er  janvier  1836.  Les  battements  du  cœur  étaient  très  forts, 
le  pouls  fort  et  plein,  les  artères  dures  et  athéromateuses.  Le  3  janvier,  on 
trouva  la  malade  dans  son  lit,  sans  connaissance,  sans  parole,  avec  un  état 
de  résolution  complète  des  membres,  les  extrémités  froides,  le  tronc,  le 
thorax  et  le  visage  couverts  de  sueur,  une  respiration,  libre  d'ailleurs, 
accompagnée  déjà  de  râles  trachéaux.  Je  lui  demandai  si  elle  souffrait,  elle 
me  fit  péniblement  signe  que  non;  le  pouls  était  petit,  misérable.  Mais,  la 
veille  au  soir,  elle  s'était  plainte  d'accès  dyspnéiques  et  douloureux  «  parce 
qu'on  ne  lui  avait  pas  donné  assez  d'aliments  ». 

A  l'autopsie,  pratiquée  trente-huit  heures  après  la  mort,  on  ne  trouve 
aucune  lésion  appréciable  du  cerveau;  dans  les  plèvres,  deux  verres  environ 
d'une  sérosité  rougeâtre  ;  un  peu  de  sérosité  dans  le  péricarde  ;  léger  en- 
gouement pulmonaire  des  deux  côtés  avec  quelques  adhérences  pleurales 
sans  importance.  Le  cœur  est  hypertrophié  avec  épaississement  des  parois  et 
agrandissement  des  cavités.  Deux  caillots  aux  orifices  artériels,  se  prolon- 
geant dans  les  vaisseaux  et  dans  les  appendices  auriculaires.  Ces  caillots 
sont  d'un  blanc  jaunâtre,  lisses  et  présentant  quelques  points  rouges,  quel- 
ques stries  sanguinolentes  par  leur  face  libre,  et  ressemblant  à  de  la  gelée 
de  groseilles  par  leur  face  viscérale.  Plaques  opaques  et  cartilagineuses  à  la 
valvule  mitrale. 

Ossification  complète  avec  rétrécissement  considérable  des  artères  coronaires 
L  aorte  cependant  est  peu  ossifiée.  Graisse  accumulée  à  la  surface  du  cœur. 
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Rien  il  noter  dans  les  autres  viscères,  excepté  dans  les  reins  qui  sont 
parcourus  à  l'extérieur  par  des  vaisseaux  nombreux  se  continuant  avec  le 
réseau  vasculaire  remarquablement  injecté  de  la  capsule  fibreuse.  Injection 
des  bassinets  et  des  calices.  (Noël  Gukneau  de  Mussy.  «  Obs.  inédite  prise  en 
183G  ».) 

Obs.  14.  —  Homme  de  73  ans,  souffrant  depuis  dix  ans  de  coliques 
néphrétiques,  présentant  un  affaiblissement  progressif  des  membres  in- 
férieurs. Pouls  irrégulier,  inégal,  intermittent,  sensation  de  barre  épigas- 
trique.  Il  succombe  à  une  apoplexie  cérébrale. 

À  l'autopsie  on  trouve  un  cœur  volumineux,  stéatosé. 

Les  artères  coronaires,  transformées  en  tubes  rigides,  ossifiées  offraient  un 
calibre  rétréci  par  places. 

Ossification  des  artères  vertébrales,  des  carotides  et  ramollissement 
cérébral.  (Brunn  de  Kôthen.  «  Lasper's  Wochenschr  »,  1836,  n°  47.) 

Obs.  lo.  —  Homme  de  63  ans,  ayant  commencé  à  éprouver  il  y  a  huit  ans 
des  accès  de  constriction  douloureuse  de  la  poitrine,  semblables  aux  accès 
d'angor;  ils  survenaient  fréquemment  sous  l'influence  de  la  moindre  fatigue, 
à  tel  point  que  le  malade  redoutait  de  monter  un  escalier.  Il  meurt  en 
juin  1836  d'une  pneumonie. 

A  l'autopsie,  entre  les  lésions  pulmonaires,  on  trouve  les  cartilages- 
costaux  ossifiés,  la  crosse  de  l'aorte  dilatée  avec  amincissement  de  ses 
parois. 

Les  artères  coronaires  ossifiées  donnaient  au  loucher  la  sensation  d  un  collier 
de  perle.  La  lésion  était  surtout  très  accusée  à  l'origine  de  la  coronaire  gauche. 
(Fischer.  Ueber  Brustbraùne,  Hannover  annal,  1837.) 

Obs.  16.—  Prevosti,  cordonnier,  âgé  de  40  ans,  alcoolique,  entra  à  l'hôpital 
le  21  mai  1834.  Depuis  quelque  temps  il  éprouvait  en  travaillant  une 
difficulté  de  respirer,  qui  allait  jusqu'à  la  défaillance,  et  son  bras  gauche 
perdait  de  sa  force.  Deux  jours  avant  d'entrer  à  l'hôpital,  en  revenant  chez, 
lui  par  un  vent  violent,  il  sentit  au  cœur  une  vive  douleur,  qui  s'étendit 
à  l'épaule  et  .au  bras  gauches,  le  fit  chanceler  et  le  priva  momentanément  de 
l'usage  des  sens  internes  et  externes.  Pareils  accidents  lui  étaient  advenus 
d'autres  fois,  et  il  fallut  le  soigner  chez  lui  pour  le  tirer  d'une  syncope  in- 

qUCe  malade  resta  huit  jours  à  l'hôpital,  pendant  lesquels  les  crises  deve- 
naient de  plus  en  plus  intenses. 

Le  31  mai  il  se  trouvait  un  peu  mieux.  Le  soir  il  s  endormit  et  reposa 
tranquillement  jusqu'à  deux  heures  du  matin.  A  son  réveil,  il  demanda  à 
boire,  et  ensuite,  pendant  qu'il  parlait  avec  l'infirmier,  il  tomba  en  syncope 
et  mourut  subitement. 

Autopsie  —  Rupture  de  l'artère  coronaire  droite  dans  1  étendue  de  deux 
lignes,  avec  renversement  des  bords,  épanchement  de  sang ;  dans  le  péri- 
carde :  cœur  d'un  volume  triple.  (Antonio  Galliardi,  Annal  d  Omodei,  18*0.) 

Obs  17  —  Malade  de  47  ans,  lymphatique,  ayant  eu  une  fracture  du 
rachis  il  y  a  5  ans.  En  juin  1839,  en  montant  une  colline,  daJ«MJJ 
mière  attaque  d'angor;  trois  mois  après,  attaque  plus  violente  et  plusieurs 
autres  crises  durant  de  cinq  à  vingt-cinq  minutes  et  caractérisées  par  une 
sensation  de  froid  dans  la  région  dorsale  et  par  les  douleurs  prccordialesv 
Un  jour,  il  tombe  mort  dans  sa  chambre. 
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A  l'autopsie,  cœur  gros,  mou  et  dilaté.  Ses  parois  sont  fermes  et  pales, 
criant  sous  le  ciseau,  «  comme  si  l'on  coupait  un  cartilage  ».  Valvules  aor- 
tiques  épaissies  avec  quelques  solutions  de  continuité;  au-dessus  d'elles, 
l'aorte  présentait  des  lésions  athéromateuses. 

Les  artères  coronaires  semblaient  un  peu  rélrécies  (une  figure  annexée  à  cette 
observation  montre  au  contraire  l'embouchure  très  notablement  rétrécie  des 
artères  coronaires.  (Wilkinson,  Physiological  reflections  on  the  nature  and 
treatment  of  angina  pectoris,  London  med.  gaz.,  1841,  p.  183,  337,  527, 
6o3,  689.) 

Obs.  18. — H. ..  ressentait  depuis  longtemps  des  douleurs  rhumatismales  aux 
deux  épaules  et  des  troubles  digestifs.  Pendant  une  cure  au  Mont-Dore  il  se 
plaignit  d'une  douleur  à  la  nuque  que  l'on  considère  comme  un  déplacement 
de  l'affection  rhumatismale.  Peu  de  mois  après,  en  1822,  M.  H...  éprouva  un 
nouveau  genre  de  souffrance  qu'il  décrit  de  la  façon  suivante  :  «  Quand  je 
montais  un  escalier,  quand  je  marchais  d'un  pas  un  peu  précipité,  quand 
je  m'habillais  un  peu  vite,  enfin  à  tout  mouvement  musculaire  un  peu 
forcé,  il  me  prenait  une  douleur  dans  la  poitrine  qui  se  répandait  dans  le 
cou,  à  la  nuque,  dans  les  bras,  qui  augmentait  si  je  persévérais  à  me 
mouvoir,  et  me  forçait  à  m'arrêter.  11  me  suffisait  de  m'asseoir  et  de  rester 
immobile  deux  à  trois  minutes,  pour  que  tout  sentiment  de  souffrance  dis- 
parût. Jamais  je  ne  m'en  ressentis  quand  je  restais  tranquille,  jamais  non 
plus  à  cheval,  pourvu  que  je  restasse  dessus  sans  aucun  mouvement  que 
celui  que  je  recevais  du  cheval  ;  cette  incommodité  m'est  restée  depuis.  » 

Revenu  l'été  suivant  aux  eaux  du  Mont-Dore,  il  vit  reparaître  les  mêmes 
accidents  provoqués  par  les  mouvements  :  «  Il  y  avait,  et  il  y  a  des  temps, 
où,  même  en  m'y  prenant  avec  la  plus  grande  lenteur,  je  ne  puis  me 
chausser,  mettre  mon  pantalon  et  mes  bottes  sans  m'en  ressentir.  J'ai 
constamment  observé  que  cette  disposition  est  surtout  prononcée  dans  la 
saison  Iroide,  après  le  repas,  et  principalement  après  le  dîner.  »  En  1826 
les  accidents  augmentèrent  de  telle  sorte  qu'aux  environs  du  10  janvier"lé 
malade  ne  pouvait  plus  ni  «  marcher  ni  s'habiller  sans  provoquer  ces  souf- 
frances, qui  comme  d'habitude  cessaient  après  un  repos  complet.  Bientôt 
cependant,  provoqué  par  le  moindre  mouvement,  surtout  après  diner,  elles 
ne  cessèrent  plus  qu'après  dix  à  quinze  minutes  d'immobilité,  et  finirent  par 
le  prendre  avec  violence  au  milieu  du  repos  de  manière  à  le  forcer  à  quitter 
la  table,  quoiqu'il  eût  encore  faim  ».  La  durée  de  ces  accès  extrêmement 
douloureux  augmenta  graduellement,  d'une  heure  à  quatre  heures  et  demie 
qui  fut  celle  du  dernier. 

Tel  était  l'état  de  M.  H...  lorsqu'en  avril  1826  il  vint  consulter  le  Dr  B 
à  Montpellier.  De  1828  à  1830,  malgré  l'emploi  persévérant  des  moyens 
prescrits,  l'état  du  malade  ne  s'améliora  pas,  et  voici  ce  qu'il  écrivait  en 
1830  :  «  Le  poumon  ne  peut  être  pour  rien  dans  ce  que  j'éprouve,  car  ce 
n'est  pas  seulement  quand  je  monte  un  escalier  que  la  sensation  'doulou- 
reuse se  manifeste,  mais  quand  je  remue  de  tout  autre  manière,  ne  fût-ce 
que  des  bras  sans  bouger  de  place,  surtout  quand,  pour  me  chausser,  je 
lève  les  jambes.  Si  le  poumon  y  était  pour  quelque  chose,  l'effet  devrait  être 
le  même  h  toute  heure  du  jour,  avant  comme  après  le  repas,  tandis  qu'il 
n'en  est  rien;  il  devrait  encore  en  être  de  même  quand  je  monte  à  cheval 
ce  qui  n'est  pas.  Souvent  après  le  diner,  je  ne  peux  pas  relever  le  feu  jouer 
au  billard,  pas  même  quelquefois  aller  d'une  chambre  à  une  autre  sans 
sentir  se  développer  la  souffrance.  Elle  me  prend  quelquefois  en  dînant 
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plus  souvent  vers  la  fin  qu'au  commencement  du  repas,  plus  habituelle- 
ment quand  je  mange  un  peu  vite,  ou  quelque  chose  de  dur...  »  «Toute 
crise,  même  légère,  produit  le  besoin  d'uriner;  de  même  quand  ce  besoin 
existe  dans  mon  état  de  repos,  la  disposition  au  développement  de  la  crise, 
au  premier  mouvement  que  je  fais,  est  encore  plus  grande.  »  Le  malade 
raconte  encore  que  la  moindre  contrariété,  que  l'action  de  parler  avec 
vivacité  pendant  les  repas  provoquent  des  crises.  Dans  l'une  d'elles,  pen- 
dant quinze  heures  qu'elle  a  duré,  le  malade,  contrairement  à  ce  qui  lui 
arrivait  autrefois  (puisque  les  crises  provoquaient  le  besoin  d'uriner)  n'a 
pu  rendre  une  seule  goutte  d'urine.  Pendant  six  ans,  de  1830-1830,  les  crises 
augmentèrent  d'intensité,  et  il  mourut  après  avoir  eu  dans  les  quatre  jours 
de  son  existence  une  série  d'accès  des  plus  violents. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  petite  quantité  de  sang  dans  le  péricarde, 
tous  les  orifices  du  cœur  parfaitement  libres. 

Les  artères  coronaires  présentaient  une  ossification  très  circonscrite  à  quel- 
ques lignes  de  leur  origine  (on  ne  dit  pas  s'il  y  avait  rétrécissement)  ;  leurs 
divisions  étaient  dans  l'état  normal. 

Les  parois  du  ventricule  gauche  étaient  indurées,  d'aspect»  fibreux,  nacré, 
très  dense  »  et  les  colonnes  charnues  avaient  subi  la  même  altération.  Le 
ventricule  droit  était  complètement  étranger  à  cette  transformation,  aorte 
saine  sans  ossification;  une  seule  valvule  sigmoïde  présentait  une  petite 
plaque  calcaire,  au  voisinage  de  son  bord  libre.  Nerfs  phréniques  et 
pneumogastriques  sains.  (Lartigue.  Mémoire  couronné  par  la  Société  de 
médecine  de  Bordeaux,  11  novembre  1844.) 


Obs.  19.  —  X...,  77  ans,  ayant  fait  des  excès  alcooliques.  Ce  malade  a 
eu  des  symptômes  d*ischémie  cérébrale  (vertige,  étourdissements,  bourdon- 
nements d'oreille,  chute,  etc.).  Le  22  juillet  1847,  sensation  de  lourdeur  de 
tête,  d'étourdissement.  Douleur  s'étendant  depuis  le  sternum  jusqu'entre 
les  deux  épaules.  Pouls  faible,  mais  régulier;  battements  du  cœur  faibles. 
Dans  la  nuit  du  26  au  27  juillet,  mort  subite. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  péricarde  distendu  par  du  sang  épanché;  le 
cœur  est  hypertrophié  et  dilaté  de  couleur  pâle  ;  à  la  coupe,  on  trouve  un 
amincissement  du  myocarde  au  niveau  de  la  rupture  qui  siège  à  la  pointe 
du  cœur.  Aorte  dilatée  et  athéromateuse.  Valvules  rétrécies  et  insuffisantes, 
rétrécissement  mitral. 

L'artère  coronaire  gauche  est  ossifiée  jusqu'au  niveau  de  la  rupture  ventneu- 
laire.  (Campbell.  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  1847.) 

Obs.  20.  —  P...,  instituteur,  39  ans,  habituellement  en  bonne  santé,  se 
plaint',  depuis  huit  à  neuf  mois,  de  douleurs  profondes  à  la  région  précor- 
diale avec  irradiations  au  bras  gauche.  Quelques  semaines  avant  la  mort, 
accès  d'une  intensité  telle  qu'il  réclamait  la  mort  à  grands  cris.  Mort  subite 
trois  semaines  après  son  entrée  à  l'hôpital. 

A  l'autopsie,  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  et  cavités  cardiaques 
remplies  de  sang  avec  distension  des  veines  coronaires,  hypertrophie  avec 
dilatation  des  ventricules;  valvules  auriculo-ventriculaires  saines  ;  orifice 
aortique  tellement  rétréci  qu'il  pouvait  à  peine  laisser  pénétrer^  le  petit 
doigt.  Plaques  d'aortite  récente  avec  plaques  molles  à  la  base  de  l'aorte. 

Les  orifices  des  artères  coronaires  étaient  considérablement  rétrécis  par  des 
dépôts  alhéromateux,  leur  calibre  était  normal. 
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Le  tissu  musculaire  du  cœur  présentait  une  dégénérescence  granulo- 
graisseuse.  (Williams.  Trans.  path.  London,  t.  XIII.) 

Obs.  21.  —  Femme  de  50  ans.  Antécédents  syphilitiques.  Dans  les  derniers 
jours  de  la  yie.  Anxiété  respiratoire. 

A  l'autopsie,  on  constate  un  ramollissement  de  la  paroi  ventriculaire 
droite. 

L'artère  cardiaque  droite  ou  postérieure  est  oblitérée  dans  la  plus  grande 
partie  de  son  étendue.  Les  parois  sont  le  siège  de  nombreuses  concrétions  cal- 
caires et  son  canal  est  rempli  par  un  caillot  adhérent  ferme,  décoloré,  qui  com- 
mence à  un  demi-centimètre  de  son  embouchure.  (Cruveilhier.,  Soc.  anat.,  1850.) 

Obs.  22.  —  Le  8  décembre  -1854,  B...,  coutelier,  adonné  à  la  boisson,  âgé 
de  46  ans,  entre  à  l'hôpital.  En  novembre  1853,  il  a  été  pris  subitement,  pen- 
dant son  travail,  d'une  douleur  très  vive  dans  la  région  du  cœur,  avec 
sentiment  de  constriction  et  de  suffocation,  irradiations  au  bras  gauche, 
un  peu  au  bras  droit.  Cette  attaque  a  duré  dix  minutes  environ.  Depuis 
lors,  ces  accès  se  renouvelèrent  un  grand  nombre  de  fois  ;  ils  n'étaient  pas 
influencés  par  les  repas,  ni  par  la  marche  contre  le  vent. 

A  l'examen  du  cœur,  on  ne  constate  aucun  souffle;  l'impulsion  de 
l'organe  est  seulement  exagérée. 

Le  11  décembre,  M.  Grisolle  est  témoin,  à  huit  heures  du  matin,  d'une 
crise  qui  a  débuté  vers  minuit  et  qui  a  duré  sans  interruption  jusqu'à  cette 
heure.  Elle  s'accompagne,  comme  toujours  du  reste,  par  des  éructations 
très  abondantes  et  répétées.  A  dix  heures,  la  crise  n'a  pas  cessé,  le  malade 
qui  s'est  assis  à  côté  de  son  lit,  pâlit  tout  à  coup  et  tombe  à  terre  sans 
connaissance.  On  le  couche  et  il  se  ranime  au  bout  de  quelques  minutes. 
Une  demi-heure  après,  le  malade,  étant  couché,  a  une  syncope  à  laquelle 
il  succombe. 

A  l'autopsie,  on  trouve  les  poumons  sains,  le  péricarde  entouré  d'une 
grande  quantité  de  graisse,  le  cœur  surchargé  de  graisse  et  volumineux. 
Le  ventricule  gauche  est  hypertrophié,  ses  parois  sont  épaissies,  ses  cavités 
dilatées. 

Les  orifices  aortiques  et  auriculo-ventriculaires  sont  normaux,  les  val- 
vules sigmoïdes  de  l'aorte  et  les  valvules  mitrale  et  tricuspide  présentent 
de  petites  taches  blanchâtres  qui  se  retrouvent  aussi  à  l'origine  de  l'aorte 
notablement  dilatée. 

U ossification  des  artères  coronaires  est  des  plus  manifestes.  L'artère  coro- 
naire gauche  à  un  centimètre  environ  de  son  origine  est  ossifiée  dans  tout  son 
pourtour,  et  dans  l'étendue  de  3  centimètres  environ  ;  elle  est  d'ailleurs  per- 
méable. L'artère  coronaire  droite  ne  présente  d'ossification  qu'en  un  point  très 
limité,  à  un  pouce  de  son  origine;  mais  il  y  a  en  ce  point  oblitération  presque 
complète  de  l'artère.  (0.  Masson.  Gaz.  hebd.,  t.  II,  n°  16,  p.  298,  1855.) 

Ors.  23. — Homme  de  61  ans,  souffrant  depuis  huit  mois  d'accès  d'angine 
de  poitrine  survenant  à  la  suite  d'un  effort.  Ces  accès  devinrent  si  fréquents 
et  si  violents  que  le  malade  essaya  de  se  suicider.  Il  n'existait  d'autre  signe 
physique  d'une  affection  du  cœur  qu'une  matité  cardiaque  un  peu  plus 
étendue  qu'à  l'état  normal.  Le  malade  mourut  au  milieu  d'un  accès  violent 
et  prolongé. 

Autopsie.  —  Stéatose  cardiaque. 
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•  •   Les  artères  coronaires,  ossifiées  sur  une  grande  étendue,  sont  complètement 
rigides. 

Wilks.  «  Angina  pectoris  in  connexion  wilh  ossified  coronary  arleries 
.  and  falty  hcart.  »  (Med.  timcs  and  Gazette,  n°  246,  IH'ôo.) 

Obs.  24.—  Famme  de  50  ans,  entrée  le  15  mars  1860,  à  la  Pitié,  pour  de 
l'oppression,  un  sentiment  de  gône  et  de  douleur  à  l'épigastre;  battements 
'du  cœur  faibles  ;  pouls  petit,  non  fréquent.  Léger  bruit  de  souffle  à  la  base. 
.  .Quelques  jours  après  son  entrée,  le  pouls  devient  plus  faible  ainsi  que  les 
battements  du  cœur,  la  dyspnée  s'accroit,  les  extrémités  se  cyanosent  et  la 
malade  se  trouve  dans  un  état  de  malaise  indéfinissable.  Dans  la  nuit  du 
21  mai,  elle  est  prise  d'une  dyspnée  excessive,  puis  subitement  elle  pousse 
>un  cri  et  tombe  sans  connaissance,  elle  revient  à  elle  quelques  instants, 
puis  elle  meurt  subitement  pendant  qu'on  la  relève. 

A  l'autopsie,  cœur  flasque,  mou,  graisseux.  Les  orifices  et  les  cavités 
sont  dilatés.  Plaques  athéromateuses  aux  valvules. 

Le  calibre  des  coronaires  est  rétréci  par  des  plaques  jaunâtres.  (Lancereaux. 
Société  de  biologie,  1860.) 

Obs.  25. —  L...,  âgé  de  66  ans,  est  pris,  le  13  septembre  1861,  de  douleurs 
rétro-sternales  qui  se  reproduisirent  sans  irradiations,  les  jours  suivants. 
Le  .19,  il  est  pris  tout  à  coup  d'une  sensation  de  suffocation  imminente,  et 
il  meurt  en  un  quart  d'heure. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  péricarde  rempli  de  deux  onces  de  sérosité  et 
d'une  quantité  égale  de  caillots  sanguins  noirs.  Le  ventricule  gauche,  près 
de  la  pointe  du  cœur,  et  à  côté  de  la  cloison,  présentait  une  déchirure 
longue  d'un  centimètre. 

Une  des  artères  coronaire*  était  tortueuse,  sa  branche  antérieure  contenait  un 
thrombus  ancien  qui  déterminait  une  obstruction  complète  de  la  lumière  du 
vaisseau. 

Cette  obstruction  artérielle  avait  eu  pour  conséquence  un  ramollissement 
lent  du  tissu  musculaire  et  la  rupture  s'était  opérée  lentement,  eu  plusieurs 
temps  pendant  les  jours  où  le  malade  fut  soumis  à  l'observation.  (Malmsten. 
■Communication  à  la  Société  de  médecine  de  Suède,  et  Dublin  médical 
Press,  8  mai  1861.) 

Obs.  26.—  Miss  B...,  âgée  de  60  ans,  souffre  depuis  quelque  temps  de  dou- 
leurs, d'angoisse  dans  la  région  précordiale  ;  elle  attribue  ces  douleurs  à  des 
émotions  pénibles  de  famille,  qui  durent  depuis  un  an  et  demi.  De  plus, 
elle  se  plaint  de  dyspepsie,  et  éprouve  parfois  des  accès  de  dyspnée 
^passagère. 

Le  25  janvier  1862,  elle  éprouve  une  douleur  plus  violente  que  d  habi- 
tude derrière  le  sternum  et  au-dessous  du  sein  gauche.  Quelques  joui  s  après, 
la  douleur  continuait  encore,  il  lui  était  impossible  de  quitter  sa  chambre. 
Je  la  visitai  le  29  janvier.  La  douleur  et  le  sentiment  d'angine  dans  la 
région  précordiale  étaient  intolérables;  elle  conservait  la  main  sur  sa 
poitrine,  éprouvait  quelque  difficulté  pour  respirer.  Les  mouvements  du 
cœur  étaient  bruyants  et  tumultueux.  Le  pouls  était  petit,  faible,  fréquent, 
mais  régulier.  11  n'y  avait  pas  de  lividité  de  la  face  ;  les  mains  et  les  pieds 
'étaient'  froids. 

Elle  rappela  que  depuis  longtemps  elle  souffrait  dans  le  bras  gauche. 
30  janvier.  —  La  douleur  était  moindre/mais  la  malade  était  extrêmement 
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faible;  le  pouls  petit,  à  peine  perceptible.  Les  extrémités  se  refroidissent, 
et  elle  meurt  le  lendemain  matin.  .  , 

Autopsie.  —  Les  deux  plèvres  présentent  un  épanchement  de  sérosité 
claire  évaluée  à  un  peu  moins  d'un  litre  de  liquide.  Le  péricarde  est  dis- 
tendu par  du  sang  noirâtre,  à  moitié  coagulé.  Le  cœur  est  graisseux  et  un 
peu  hypertropbié.  A  la  partie  supérieure  de  la  paroi  ventriculaire  gauche, 
existait  une  sorte  de  fissure  irrégulière,  à  bord  ecchymosé.  On  crut  à  une 
rupture  du  cœur,  mais  on  ne  put  faire  pénétrer  dans  le  ventricule  ni  de 
l'air,  ni  de  l'eau,  ni  un  stylet. 

L'artère  coronaire  fut  disséquée  dans  le  sillon  antérieur  du  cœur,  en  passant 
un  stylet  dans  sa  cavité,  jusqu'à  son  origine  dans  l'aorte.  La  surface  interne 
de  celle-ci  était  tellement  tapissée  de  dépôts  athéromatcux,  qu'on  ne  pouvait 
découvrir  l'orifice  de  la  coronaire  qu'à  l'aide  du  stylet  introduit  de  dehors 
<ti  dedans. 

L'hémorrhagie  provenait  de  diverses  petites  branches  de  la  coronaire 
gauche  présentant  de  petits  nodules  athéromateux,  et  rompues  au  ni- 
veau de  la  fissure  ventriculaire.  La  quantité  de  sang  contenue  dans  le 
péricarde  était  de  450  grammes  environ.  L'aorte  était  très  dilatée  et 
athéromateuse,  ainsi  que  nous  l'avons  dit. 

OsbohiNE.  «  Symptômes  d'angine  de  poitrine,  mort.  Rupture  de  la  coro- 
naire gauche.  »  (Médical  times  and  Gaz.,  mars  1862,  p.  317.) 

Obs.-27. —  L...,  35  ans,  est  apporté  mort,  le  26  avril  1864.  La  jeune  femme 
qui  accompagnait  le  cadavre  raconta  que  L...  avait  été  dispensé  du  service 
militaire  pour  affection  cardiaque.  Le  soir  de  sa  mort,  ils  étaient  allés  se 
promener  dans  un  parc,  après  souper.  L...  serait  tombé  mort  en  s'asseyant 
devant  elle.  Mais  la  grande  quantité  de  spermatozoaires  qui  recouvrait  le 
gland  fit  supposer  que  la  mort  a  dû  se  produire  pendant  ou  peu  après  un 
rapport  sexuel. 

A  l'autopsie,  on  trouve  un  cœur  volumineux,  des  ventricules  peu  contractés 
contenant  du  sang  liquide;  la  base  de  l'aorte  est  couverte  d'athérôme  mou. 

L'orifice  de  la  coronaire  droite  est  complètement  fermé  par  l'athèràme  ;  il  n'en 
restait  pas  la  moindre  trace.  On  ne  pouvait  retrouver  son  emplacement  qu'en 
remontant  le  vaisseau,  car  la  membrane  interne  de  l'aorte  semblait  passer  par 
dessous  l'orifice.  L'orifice  de  la  caronaire gauche  était  tellement  rétréci  qu'il  ne 
pouvait  admettre  que  la  pointe  d'un  stylet. 

Le  calibre  des  deux  artères  était  normal,  les  valvules  sigmoïdes  intactes. 
(Trans.  path.  London,  t.  XVII,  et  thèse  de  Roussy.) 

Obs.  28.  —  H...,  74  ans,  frappé  d'hémiplégie  gauche  il  y  a  six  ans. 
Deux  jours  avant  sa  mort,  le  malade  éprouve  une  sensation  pénible  avec 
angoisse  dans  tout  le  côté  gauche  du  thorax  et  à  l'épigastre.  Mort  subite. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  péricarde  rempli  par  un  caillot  du  poids  de 
350  grammes,  et  une  rupture  du  ventricule  gauche  à  sa  face  postérieure. 
L'aorte  est  athéromateuse,  le  myocarde  est  décoloré  et  graisseux. 

Les  artères  coronaires  sont  incrustées  de  matière  calcaire  et  leur  calibre  est 
diminué.  (De  Foist-Réaulx  et  Bozonet.  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  2e  série 
1865,  t.  X,  p.  308-310.)  ' 

Obs.  29.—  Homme  de  cinquante-deux  ans,  sans  antécédents  pathologiques 
ou  héréditaires,  pris,  il  y  a  cinq  semaines,  la  nuit,  par  une  grande  oppression 
Avec  vive  douleur  au  cœur  irradiant  dans  tout  le  côté  et  le  bras  gauches.  En 
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cinq  semaines,  il  se  produisit  quatre  attaques  entre  lesquelles  le  malade  était 
faible  et  souffrait  d'une  douleur  intense  d'abord  au  niveau  du  cœur,  puis 
derrière  la  partie  supérieure  du  sternum,  et  enfin  au  creux  épigaslrique. 
Impulsion  du  cœur,  faible;  pouls  petit,  dépressible,  irrégulier,  athérôme 
artériel;  en  arrière,  à  gauebe,  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  les  batte- 
ments du  cœur  sont  plus  intenses.  «  Peu  de  bruit  de  souffle.  »  —  Mort  en 
quelques  secondes  dans  une  attaque  d'angine  de  poitrine. 

A  l'autopsie,  on  trouve  à  l'extrémité  du  cœur  une  tumeur  du  volume 
d'une  petite  orange  (anévrisme  du  cœur).  Les  artères  coronaires  sont  entou- 
rées d'une  épaisse  couche  de  tissu  adipeux.  Toutes  deux  sont  ossifiées  et  com- 
plètement rigides  dans  toute  leur  étendue;  en  outre,  leur  calibre  est  diminué 
et  présente  des  rétrécissements  notables  dans  plusieurs  points.  La  coronaire 
antérieure  contient  même,  à  sa  partie  terminale,  au  niveau  de  la  tumeur,  un 
caillot  fibreux  qui  l'oblitère  en  entier.  (Meuriot.  Bull,  de  la  Soc.  anat., 
1886,  p.  g46.) 

Obs.  30.  —  P...,  âgé  de  7o  ans,  arrive  à  l'hôpital  dans  un  état  de  subdé- 
lirium  qui  ne  permettait  pas  d'obtenir  des  renseignements  précis;  il  se  plai- 
gnait seulement  d'une  douleur  vague  dans  la  région  épigastrique  irradianl 
à  la  base  du  thorax  et  vers  les  hypocondres.  Cette  douleur  s'exaspérait  par 
moment,  et  à  cette  exaspération  s'ajoutaient  des  accès  dyspnéiques.  Batte- 
ments du  cœur  faibles  et  lointains,  précipités,  très  irréguliers  ;  à  des  séries 
de  battements  précipités  succédaient  des  battements  très  lents.  Matité  car- 
diaque augmentée.  D'après  les  renseignements  obtenus  par  la  suite,  on 
apprit  que  cette  maladie  avait  commencé,  il  y  a  huit  jours,  par  une  forte 
douleur  cardiaque.  Mort  subite. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  péricarde  rempli  d'un  énorme  caillot  sanguin, 
et  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  sur  le  bord  gauche,  une  solution  de 
continuité  de  2  centimètres  et  demi  à  3  centimètres  oblique  de  haut 
en  bas  et  de  gauche  à  droite. 

Par  la  dissection  de  l'artère  coronaire  antérieure,  on  arrive  sur  un  rameau 
oblitéré  complètement  par  un  thrombus  de  7  à  8  millimètres  de  longueur, 
dur,  de  couleur  blanc  jaunâtre  qui  bouche  complètement  la  lumière  du  vais- 
seau. (Doléris.  «  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  »  1886,  p.  460.) 

Obs.  31.  — X...,  45  ans,  grand  et  vigoureux,  souffrait  depuis  huit  ans 
d'une  affection  cardiaque;  pendant] trois  ans,  accès  d'angine  de  poitrine. 
Deux  jours  avant  sa  mort,  il  eut  un  accès  caractérisé  par  une  horrible  cons- 
triction  thoracique  avec  douleur,  engourdissement  et  refroidissement  du 
bras  gauche,  et  faciès  d*une  pâleur  livide.  Mort  subite. 

A  l'autopsie,  on  constate  une  dilatation  de  l'estomac,  une  hypertrophie 
du  cœur  avec  contraction  des  ventricules,  la  présence  de  dépôts  athéroma- 
teux  de  consistance  molle  sur  les  valvules  aortiques  et  à  la  base  de  l'aorteT 
principalement  au  pourtour  des  artères  coronaires. 

L'orifice  de  la  coronaire  gauche  était  complètement  obstrué  par  une  plaque 
athéromaleuse,  à  tel  point  qu'on  ne  pouvait  retrouver  son  embouchure  qu'en 
remontant  le  vaisseau.  Son  calibre  était  très  rétréci.  La  coronaire  droite  avait 
son  orifice  considérablement  rétréci,  tout  en  présentant  un  calibre  normal.  On> 
ne  remarquait  aucune  trace  d'athérôme  sur  le  trajet  de  ce  vaisseau.  (Dickinson. 
Transact.  Path.  London,  t.  XVII  et  Med.  Times,  1866.) 

Obs.  32.—  Un  garde-chasse,  bien  musclé,  quoique  maigre,  âgé  de  42  ans, 
entre  à  l'hôpital  Saint-Georges,   où  il  est  vu  par  le  Dr  Fuller.  Depuis 
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deux  ans  il  ressentait  de  vives  douleurs  épigastriques  attribuées  à  tort  à 
une  affection  de  l'estomac.  Pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  il  eut  plusieurs 
attaques  violentes  et  mourut  sous  les  yeux  mêmes  de  son  médecin  au  cours 
de  l'une  d'elles.  Cette  attaque,  comme  les  précédentes,  avait  éclaté  immé- 
diatement après  les  repas. 

A  l'autopsie,  on  trouva  plusieurs  noyaux  d'apoplexie  à  la  surface  du  cœur, 
le  ventricule  gauche  était  en  diastole  (uncontracted),  les  valvules  étaient 
saines. 

A  l'origine  de  l'aorte,  nombreux  dépôts  athéromateux  sans  consistance  qui 
avaient  empiété  sur  la  lumière  des  artères  coronaires  à  tel  point  qu'aucune 
d'elles  ne  pouvait  laisser  passer  le  bout  d'un  stylet  ordinaire. 

Le  cœur,  légèrement  graisseux,  pesait  13  onces  et  demie.  (Dickinson. 
Med.  Times,  1886,  p.  24.) 

Obs.  33.  —  On  amène  à  l'hôpital  un  soldat  de  3o  ans,  que  l'on  avait  trouvé 
mort.  Son  cadavre  était  accompagné  par  une  jeune  femme  effrayée  qui 
raconte  avoir  passé  quelques  instants  avec  cet  homme  dans  un  parc,  lors- 
que celui-ci  tomba  foudroyé.  Mais  on  apprit  plus  tard  que  la  mort  était 
survenue  pendant  ou  après  le  coït,  et  que  le  malade  avait  eu  auparavant 
des  accès  angineux. 

A  l'autopsie,  cœur  hypertrophié  (14  onces),  ventricule  gauche  en 
diastole;  athérôme  delà  base  de  l'aorte. 

L'embouchure  de  la  coronaire  droite  était  obstruée  au  point  qu'il  était  im- 
possible de  l'apercevoir  et  qu'on  ne  put  la  découvrir  qu'en  suivant  le  vaisseau 
par  une  dissection  faite  en  dehors.  L'orifice  de  l'autre  coronaire  était  également 
très  rétrécipar  la  présence  de  plaques  athéromateuses.  (Dickinson.  Med.  Times, 
1866.) 

Obs.  34.  —  Femme  de  59  ans,  entre  le  2  mars  1866  à  l'hôpital  Necker. 
Depuis  quelques  mois,  gêne  de  la  respiration  au  moindre  exercice.  Le 
1er  mars,  après  son  diner,  elle  est  prise  subitement  de  malaise,  d'étouffé  - 
ments  ;  puis  surviennent  pendant  la  nuit  des  accès  de  suffocation  accompagnés 
d'une  douleur  vive  siégeant  à  la  région  précordiale  et  irradiant  vers  le  cou, 
l'épaule  gauche,  le  bras  gauche,  jusqu'aux  doigts  et  même  vers  l'épaule 
droite.  Bruits  du  cœur  normaux  ;  pouls  régulier,  non  fréquent.  Le  2  mars, 
pendant  la  visite,  elle  est  prise  d'un  accès  :  respiration  sifflante,  profonde, 
vive  anxiété  ;  elle  penche  le  corps  en  avant  et  craint  d'étouffer.  Puis  la 
douleur  disparait  assez  rapidement,  et  la  malade  revient  a  l'état  normal. 
Les  jours  suivants,  les  accès  sont  moins  fréquents,  mais  la  malade  meurt 
le  22  avril. 

A  l'autopsie,  cœur  développé,  pâle  et  flasque,  vers  le  tiers  inférieur,  près 
du  sillon  interventriculaire  antérieur,  tache  brune,  noirâtre,  irrégulièreT 
grande  comme  une  pièce  de  20  francs,  exhalant  une  odeur  gangréneuse. 
Valvules  mitrales  et  aortiques  athéromateuses  ainsi  que  l'origine  de 
l'aorte.  Au  niveau  de  la  cloison  interventriculaire,  poche  anévrysmale  ren- 
fermant des  caillots  fibrineux  stratifiés. 

Artères  coronaires  très  athéromateuses  chargées  de  dépôts  calcaires,  qui 
rétrécissent  leur  calibre.  L'artère  droite  est  oblitérée  après  sa  bifurcation. 
(Potain,  cité  par  Pelvet,  thèse  inaugurale  de  Paris  sur  les  anévrismes  du 
cœur,  1867.) 


Obs.  33.  —  X...,  tambour  à  la  garde  de  Paris,  47  ans,  entre  au  Val-de- 
Grâce  le  28  mai  1867.  Ni  fumenr,  ni  alcoolique,  il  ressentit,  il  y  a  un  an, 
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une  violente  douleur  h  la  partie  antérieure  de  la  poitrine  au  moment  où  il 
s'habillait.  Cette  douleur  dura  deux  minutes,  pendant  lesquelles  le  malade 
resta  debout  et  immobile;  elle  occupait  la  ligne  des  articulations  sterno- 
costales  du  côté  gauche,  irradiait  vers  l'ombilic  d'une  part  et  vers  le  bras 
gauche,  le  coude  d'autre  part.  L'examen  clinique  fait  constater  le  fonction- 
nement régulier  des  organes  de  la  respiration  et  de  la  circulation. 

Le  30  mai,  surlendemain  de  son  entrée  à  l'hôpital,  nouvel  accès  plus 
court  et  moins  douloureux.  Le  3  juin,  au  moment  de  la  visite,  accès 
angineux  violent  d'une  durée  d'une  minute.  Mais  un  quart  d'heure  après, 
il  est  repris  d'un  nouvel  accès  au  moment  où  il  se  disposait  à  s'habiller.  On 
le  trouve  assis  sur  son  lit,  la  tête  renversée,  le  pouls  filiforme,  n'osant  ni 
parler  ni  presque  respirer,  la  figure  pâle  et  couverte  de  larmes.  Quelques 
secondes  après  la  douleur  disparaissait  encore  (continuation  de  Ta  pres- 
cription :  ventouses  sèches,  sinapismes,  potion  avec  10  centimètres 
d'extrait  de  belladone). 

Le  môme  jour,  3  juin,  à  dix  heures,  on  appelait  en  toute  hâte  le  médecin 
de  garde  qui  ne  put  que  constater  le  décès  survenu,  parait-il,  sans  avoir 
été  précédé  de  nouvelles  douleurs. 

A  l'autopsie,  on  constate  l'état  absolument  normal  des  poumons,  l'exis- 
tence d'un  dépôt  graisseux  assez  abondant  dans  le  médiastin  antérieur  et 
dans  le  péricarde  viscéral;  la  distension  du  cœur  et  des  cavités  droites  par 
une  grande  quantité  de  sang  noir,  complètement  fluide;  la  transformation 
graisseuse  des  parois  du  cœur  au  niveau  des  zones  auriculo-ventriculaires  ; 
«  l'altération  profonde  des  deux  artères  coronaires  converties  en  tubes  ré- 
sistants, demi-calcaires  dont  la  surface  interne,  constituée  par  la  juxtapo- 
sition de  plaques  athéromateuses,  toutes  de  forme  et  de  dimensions  diffé- 
rentes, présente  des  rugosités  très  saillantes  ». 

Cette  saillie  de  plaques  a  notablement  diminué  le  calibre  des  vaùseaux 
coronaires  et  donné  à  leur  lumière  les  aspects  les  plus  différents  (triangulaire, 
ovale,  etc.),  suivant  les  points  où  l'on  en  fait  la  section. 

Enfin,  l'aorte  est  normale  comme  volume,  coloration  et  consistance  de 
ses  parois  ;  elle  ne  présente  aucune  dégénérescence  à  son  origine,  et  près 
de  sa  crosse  seulement  existe  une  plaque  athéromateuse  de  5  à  6  mil- 
limètres de  diamètre.  (Colin.  Gaz.  hebd.  de  méd.,  19  juillet  1867,  n°  29, 
p.  455.) 

Obs.  36.  — Une  femme  vint  se  confier  à  mes  soins,  se  plaignant  de  dou- 
leurs d'estomac  irradiant  parfois  vers  l'omoplate  et  survenant  après  les 
repas.  Rien  n'attirant  mon  attention  du  côté  du  cœur,  je  ne  l'auscultai 
point.  Elle  mourut  subitement  quelques  jours  plus  tard. 

A  l'autopsie,  je  trouvai  toutes  les  valvules  du  cœur  saines,  avec  de  nom- 
breuses plaques  d'athérome  dans  l'aorte.  Plus  bas,  érosion  étendue  de  la 
tunique  interne  dont  les  bords,  irréguliers,  surélevés,  étaient  le  siège  d'un 
dépôt  considérable  de  fibrine. 

Le  bord  inférieur  avait  atteint  les  artères  coronaires  dont  Vune  était  com- 
plètement oblitérée  par  de  la  fibrine; c'est  à  cette  lésion  que  j'attribuai  la  mort 
subite. 

J'en  conclus  que  la  douleur  était  due  à  l'état  de  l'aorte,  avait  simulé 
une  douleur  gastrique,  et  que  l'estomac  n'était  atteint  que  secondairement. 
Depuis,  je  n'ai  pas  vu  de  cas  où  une  affection  eût  amené  des  douleurs  pou- 
vant simuler  certaines  formes  de  dyspepsie,  mais  j'ai  observé  que,  quand 
les  maladies  du  cœur  se  manifestent  avec  des  douleurs,  c'est  habituelle- 
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ment  la  valvule  aortique  qui  est  prise.  (Broadbekt.  Médical  times  and 
Gazette,  1867.) 

Obs.  37.  -  Samuel  B...,  64  ans,  fut  apporté  mort  à  l'hôpital  Saint- 
Georges.  Il  se  trouvait  dans  un  parc  avec  une  jeune  femme  quand  tout  a 
coup,  atteint  d'angoisse  avec  constriction  à  la  gorge,  il  chancela  et  tomba 
inanimé.  On  ne  sait  qu'une  chose  sur  ses  antécédents,  c'est  qu  d  se  plaignait 
depuis  longtemps  d'une  maladie  du  cœur  et  d'accès  semblables. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  gland  couvert  de  spermatozoïdes,  ce  qui  lait 
supposer  que  la  mort  est  survenue  pendant  un  coït.  Cœur  hypertrophie  et 
couvert  de  tissu  adipeux,  à  demi-contracté  et  renfermant  une  petite  quan- 
tité de  sang  dans  ses  cavités.  Myocarde  mou  et  pâle  avec  traces  d  infiltration 
graisseuse  constatées  au  microscope.  Larges  plaques  d'atherome  a  la  lace 
interne  de  la  crosse  aortique. 

L'orifice  de  la  coronaire  gauche  était  tellement  recouvert  par  l  une  de  ces 
plaques  qu'il  était  absolument  impossible  d'y  introduire  un  stylet.  Il  en  était 
de  même  de  la  coronaire  droite. 

Dans  leur  parcours,  ces  deux  artères  ne  présentaient  que  quelques 
plaques  d'athérome.  —  Dégénérescence  très  avancée  des  reins.  (Wadham. 
The  lancet,  t.  II,  1868,  p.  339.) 

Obs.  38.  —  Un  tailleur,  âgé  de  47  ans,  se  plaint  depuis  quelques  années 
d'une  douleur  à  la  région  précordiale.  Un  soir,  se  trouvant  plus  mal,  il  va 
consulter  un  médecin  qui,  diagnostiquant  une  angine  de  poitrine,  lui 
administre  de  l'éther.  Le  malade  retourne  chez  lui  soulagé.  Le  lendemain, 
on  le  trouvait  mort  dans  son  lit. 

A  l'autopsie,  surcharge  graisseuse  du  cœur  très  accusée.  Dégénérescence 
graisseuse  des  ventricules  et  surtout  du  ventricule  droit  où  l'on  constate 
l'existence  d'une  certaine  quantité  de  sang. 

L'artère  coronaire  droite  est  rétréci»  par  l'ossification.  (Quain.  Méd.  chir. 
transact.,  2°  série,  t.  XV.) 

Obs.  39.  —  M.  R...,  81  ans,  dans  la  nuit  du  17  au  18  mai  1869,  se 
réveille  brusquement  à  quatre  heures  du  matin  avec  un  sentiment  de 
malaise  et  une  faiblesse  générale.  Quatre  heures  après  il  éprouve  une  dou- 
leur en  barre  sans  irradiations  à  la  partie  inférieure  du  sternum.  A  dix 
heures  du  matin,  la  douleur  sous-sternale  a  beaucoup  augmenté,  la  dyspnée 
est  intense,  la  face  est  pâle,  les  extrémités  légèrement  cyanosées.  Mort 
subite  trois  quarts  d'heure  après. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  surcharge  graisseuse  considérable  du  péri- 
carde et  du  cœur,  la  cavité  péricardique  renferme  un  verre  de  sang,  et  l'on 
constate  une  rupture  du  cœur  à  la  face  antérieure  du  ventricule  gauche  et 
longue  de  2  centimètres  environ.  A  l'œil  nu  et  au  microscope,  dégéné- 
rescence avancée  du  myocarde.  Les  valvules  et  la  crosse  aortique  présentent 
quelques  plaques  athéromateuses. 

L'orifice  des  artères  coronaires  est  considérablement  rétréci;  ces  deux  artères, 
recouvertes  dans  leur  trajet  par  une  couche  de  tissu  adipeux  assez  épaisse,  pré- 
sentent au  plus  haut  point  la  dégénérescence  calcaire.  Leur  cavité,  très  rétrécie 
•et  hérissée  de  saillies,  laisse  à  peine  passer  un  stylet  très  fin.  (Le  Piez.  Bull, 
de  la  Soc.  anat.,  2e  série,  année  1869,  t.  XIV,  p.  270-273.) 

Obs.  40.  —  Homme  de  47  ans,  atteint  d'angine  de  poitrine,  dont  les  accès 
devinrent  très  fréquents  et  très  violents  dans  les  cinq  dernières  semaines  de 
sa  vie.  11  mourut  dans  un  de  ces  accès. 
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A  l'autopsio,  on  trouva  une  dilatation  énorme  du  ventricule  droit  de 
1  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  et  une  dégénérescence  crasseuse  du 
myocarde.  ° 

L'athérome  de  l'aorte  recouvrait  presque  complètement  l'orifice  des  artères 
coronaires. 

Celles-ci,  très  minces,  ne  présentaient  aucune  trace  d'athérome  (Lock- 
hart-Clabke.  «  Remarques  sur  un  cas  d'angine  de  poitrine.  »  Saint  George'» 
hosp.  Rep.,  IV,  p.  11-18,  1869.) 

Obs.  41.  —  Homme  de  41  ans,  entre  à  l'hôpital  le  2o  août  1847.  Depuis 
quelque  temps  il  souffre  de  palpitations  de  cœur  et  de  dyspnée,  ily  cinqjours 
U  a  été  pris  d'anasarque.  Jamais  il  n'a  eu  de  rhumatisme.  On  constate  de 
l'hypertrophie  du  cœur,  et  une  lésion  très  manifeste  des  valvules  aortiques. 
Pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  le  malade  a  présenté  une  crise  de  dou- 
leurs pectorales  violentes,  accompagnées  d'un  sentiment  de  suffocation, 
avec  pâleur  de  la  face  et  sueurs  froides.  Cette  crise  offrait  tous  les  carac- 
tères de  l'angine  de  poitrine. 

Au  moment  où  une  deuxième  attaque  allait  commencer,  il  voulut  se 
lever  et  tomba  raide  mort. 

Autopsie.  —  Les  poumons  sains  sont  comprimés  par  un  fort  épanche- 
ment  pleural.  Dans  le  péricarde  existait  également  un  abondant  épanche- 
ment  de  liquide  trouble.  La  surface  interne  de  l'aorte  était  tapissée  de 
dépôts  de  substance  athéromateuse  et  calcaire  et  de  dépôts  fibrineux. 

Par  suite  de  l'un  de  ces  dépôts  fibrineux,  V orifice  de  l'une  des  artères  coro- 
naires était  entièrement  oblitérée.  Sur  tout  le  reste  de  son  parcours,  le  calibre 
de  l'artère  était  normal.  Cependant  les  deux  artères  coronaires  présentaient 
dans  leurs  parois  des  dépôts  athéromateux.  (John  Ogle.  «  Bristish  med.  and 
chirur.  review.  »,  1870,  vol.  XLVI,  p.  447.) 

Obs.  42.  —  W.  S...,  âgé  de  52  ans,  est  admis  à  l'hôpital  le  17  juillet 
1866  dans  un  état  désespéré;  il  meurt  quelques  instants  après  son  entrée, 
sans  que  l'on  ait  pu  avoir  de  renseignements  sur  lui. 

Autopsie. —  La  surface  du  cerveau  est  un  peu  ramollie  partout  ailleurs,  il 
est  vrai. 

Symphyse  cardiaque  complète.  Les  valvules  du  cœur  sont  saines. 

La  surface  interne  de  l'aorte  est  très  athéromateuse,  des  plaques  d'athé- 
rome, qui  s'en  détachent,  font  saillie  dans  la  lumière  du  vaisseau  et  devien- 
nent ainsi  le  siège  de  dépôts  fibrineux  allongés. 

Les  produits  athéromateux  empiètent  considérablement  sur  les  orifices  des 
coronaires,  au  point  de  boucher  presque  complètement  l'orifice  delà  coronaire 
droite  et  complètement  celui  de  la  coronaire  gauche. 

Le  ventricule  gauche  est  hypertrophié.  Le  foie  et  les  reins  sont  très  con- 
gestionnés. (John  Ogle.  Loc.  cit.) 

Obs.  43.  — Marie  H...,  30  ans,  est  apportée  à  l'hôpital  le  11  septembre  1866. 
Elle  vient  de  mourir  subitement,  sans  qu'on  ait  aucun  détail  sur  elle. 

Autopsie.  —  Rien  à  l'extérieur  du  cadavre.  Poumons  très  congestionnés, 
bronches  pleines  d'un  liquide  spumeux.  Valvules  aortiques  opaques,  épais- 
sies et  complètement  insuffisantes.  La  valvule  mitrale  est  également  épaissie 
L'aorte,  sur  une  longueur  d'un  centimètre  et  demi,  est  couverte  de  produits 
athéromateux. 

L'orifice  de  l'artère  coronaire  gauche  est  presque  entièrement  bouché  par 
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Vathèromc,  il  admet  avec  difficuté  une  aiguille  très  fine  Au  delà  l'artère  est 
saine. 

Les  capsules  des  reins  sont  adhérentes,  la  couche  corticale  est  diminuée 
d'épaisseur. 

Les  autres  organes  sont  sains.  (John  Ogle.  Loc.  cit.) 

Obs.  44.  —  Homme  de  52  ans,  menant  une  vie  très  active.  Trois  semaines 
avant  sa  mort  éclate  la  première  attaque  d'angine  de  poitrine,  qui  fut  très 
sévère.  Il  n'a  que  trois  ou  quatre  attaques  avant  1*  accès  fatal  où  il  mourut 
presque  subitement. 

A  l'autopsie,  on  trouva  une  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  et  l'oôs- 
truciion  des  artères  coronaires.  (John  Ogle.  Loc.  cit.) 

Obs.  45.  —  Un  malade  de  61  ans  n'a  comme  antécédent  qu'une  fluxion 
de  poitrine  il  y  a  sept  ans.  Un  jour,  à  la  suite  d'une  violente  émotion 
causée  par  la  mort  de  sa  femme,  il  fut  pris  subitement,  pendant  une  pro- 
menade, d'une  douleur  précordiale  intense  avec  oppression  et  sensation 
syncopale.  Le  pouls  était  petit,  faible.  Reconduit  chez  lui,  il  ressentit  alors 
des  douleurs  dans  le  bras  gauche,  puis  dans  le  bras  droit.  La  respiration 
est  calme  et  l'impulsion  cardiaque  est  étendue  sur  une  large  surface,  mais 
elle  est  faible.  Après  une  nuit  d'insomnie,  l'oppression  reparaît,  la  respira- 
ration  s'embarrasse  et  le  malade  s'éteint. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  branche  des  coronaires  athéromateuse  et  oblité- 
rée par  une  masse  d'un  rouue  jaunâtre. 

On  trouve  encore  un  épanchement  sanguin  du  péricarde  avec  déchirure  de 
la  paroi  cardiaque.  (Lund.  «  Ruptura  cordis.  »  Norsk.  magaz.  for  Laege- 
vidsk,  Bd.  XXIV.  FoshandI,  p.  28,  1870.) 

Obs.  46.  —  M...,  78  ans,  admis  depuis  plusieurs  années  à  l'hospice  des 
Incurables,  à  Ivry,  entre  le  13  février  1870  àrinfïrmerie  et  meurt  subitement  le 
soir  du  même  jour.  Le  jour  de  son  entrée  à  l'infirmerie,  il  s'est  plaint  d'un 
malaise  général,  de  douleurs  vagues  dans  la  poitrine  avec  sentiment 
d'oppression  et  besoin  instinctif  de  faire  par  moments  une  grande  respi- 
ration.—  La  santé  de  cet  homme  était  habituellement  bonne. 

Autopsie.  —  Le  péricarde  est  rempli  par  un  caillot  de  sang  noir,  et  cache 
le  cœur  de  toutes  parts.  Il  existe  une  déchirure  de  la  paroi  ventriculaire, 
située  à  gauche  du  sillon  vertical  et  dirigée  dans  le  même  sens,  s'arrètant  à 
deux  centimètres  environ  du  bord  droit.  Cette  rupture  mesure  2  cen- 
timètres et  demi,  elle  est  obstruée  par  un  caillot;  ce  dernier  enlevé,  on 
pénètre  dans  la  cavité  du  ventricule  gauche.  Le  ventricule  droit  est  vide. 

Il  n'existe  ni  rétrécissement  ni  insuffisance  de  la  valvule  mitrale.  Pas 
d'insuffisance  à  l'orifice  aortique.  L'aorte  est  légèrement  athéromateuse, 
mais  sans  induration  calcaire. 

On  remarque  un  degré  semblable  de  dégénérescence  athéromateuse  à 
l'embouchure,  irrégulièrement  cylindrique,  des  deux  artères  coronaires,  et, 
par  points  disséminés,  sur  les  parois  de  leurs  branches  principales.  En 
quelques  endroits  même  de  ces  dernières,  il  y  a  une  véritable  calcification 
des  tuniques  principalement  le  long  de  l'artère  coronaire  droite. 

L 'artère  coronaire  gauche  porte  des  lésions  fort  importantes.  Immédiatement 
au-dessus  de  sa  première  bifurcation,  c'est-à-dire  après  un  trajet  de  huit 
centimètres,  la  branche  superficielle  est  oblitérée  par  un  caillot  de  quinze  à 
dix-huit  millimètres  de  longueur,  et  dont  la  tête  arrondie  et  libre  est  tour- 
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née  du  côté  de  l'aorte.  Ce  caillot  présente  les  caractères  d'un  thrombus 
remontant  à  quelques  jours.  Au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  caillot,  ou 
constate  un  épaississement  de  la  paroi  artérielle  allant  jusqu'à  %  miUie 
mètres  et  constitué  par  une  substance  molle,  grisâtre,  sorte  de  bouilli- 
athéromateuse. 

C'est  dans  le  territoire  arrosé  en  grande  partie  par  les  rameaux  de  l'ar- 
tère coronaire  gauebe  actuellement  oblitérée  que  siège  la  rupture  du  ven- 
tricule. A  ce  niveau  seulement  les  fibres  musculaires  sont  atteintes  de 
dégénérescence  graisseuse,  le  muscle  cardiaque  est  sain  dans  le  reste  de  son 
étendue.  (Gaucuois.  «  Gaz.  des  hôp.  »,  1870,  nos  34  et  35.) 

Obs.  47.  — Chez  un  malade  que  nous  avons  observé  à  l'Hôtel-Dieu,  Vorififie 
de  l'une  des  artères  cardiaques  pouvait  à  peine  admettre  la  pointe  d'une  épingle, 
l'autre  était  transformé  en  une  fente  très  étroite  par  une  plaque  néoplasmatique 
de  la  paroi  aortique  qui  la  recouvrait  à  la  manière  d'une  valvule  ;  sur  les 
autres  points,  les  artères  peu  altérées  paraissaient  avoir  leur  calibre 
normal.  Parrot.  «  Dict.  encycl.  »,  t.  Y,  1870,  p.  54.) 

Obs.  48.  — G..., jardinier  depuis8  ans,  travaille  depuis  quatredansles  serres 
maintenues  à  une  haute  température,  opéré  d'une  fistule  anale  il  y  a 
quatre  ans.  Dyspnée  d'effort  depuis  neuf  mois  et  douleurs  rétro-sternales 
irradiant  aux  épaules  et  aux  deux  membres  supérieurs  jusqu'aux  articula- 
tions radio-carpiennes.  Pouls  à  80,  plus  faible  à  droite.  Bruit  diastolique 
rude  et  prolongé  au  foyer  aortique;  matité  avec  saillie  notable  à  droite 
de  la  partie  supérieure  du  sternum.  Point  douloureux  dans  la  région  inter- 
scapulaire  où  l'on  remarque  une  matité  croissante. 

Le  Dr  Wilkes,  hésitant  entre  le  diagnostic  d'anévrisme  aortique  et  de 
tumeur  du  médiastin,  adresse  ce  malade  au  Dr  Quain,  le  14  juillet  1869. 
Celui-ci  n'ose  se  prononcer  pour  un  anévrisme  de  l'artère  innominée,  qu'il 
est  disposé  cependant  à  admettre.  Quelque  temps  plus  tard,  ce  malade 
éprouve  des  douleurs  vives  dans  les  bras,  les  lombes,  et  de  la  dysphagie. 
La  voussure  du  thorax  diminue  et  un  examen  plus  complet  permet  de 
constater  un  bruit  de  souffle  à  droite  du  sternum  au  niveau  du  troisième 
espace  intercostal,  une  matité  le  long  du  bord  droit  de  la  première  pièce 
sternale  et  derrière  l'épaule  droite.  Mort  par  syncope,  après  des  efforts  de 
vomissements,  le  15  avril  1871,  deux  ans  après  le  début  des  accidents. 

A  l'autopsie,  emphysème  pulmonaire,  épanchement  d'un  litre  de  liquide 
dans  la  plèvre  droite,  dilatation  de  la  veine  cave  supérieure,  hypertrophie 
et  distension  des  cavités  cardiaques.  Valvules  aortiques  saines,  insuffisance 
aortique,  dilatation  anévrismale  de  la  convexité  aortique  jusqu'à  l'artère 
innominée.  Tunique  interne  de  l'aorte,  épaisse,  rugueuse,  avec  saillies 
jaunâtres. 

L'artère  coronaire  gauche  est  oblitérée  dans  sa  première  portion  par 
un  caillot  d'un  pouce  de  long  fortement  adhérent.  Son  orifice  n'est  plus 
visibïe.U artère  coronaire  droite  est  normale  et  perméable.  (Wilkes.  Trans. 
path.,  London,  t.  XXIII,  p.  57.) 

Obs.  49.  —  Un  homme  de  40  ans,  souffrant  d'accès  d'angor  pectoris,  meurt 
au  milieu  d'un  de  ces  accès  après  une  injection  de  morphine. 

A  l'autopsie,  on  trouve  l'artério-sclérose  avec  rétrécissement  des  artères 
coronaires  et  de  la  myocardite  sclcreuse.  (Runeberg.  Ett  fall  af.  ut  bredd 
myocardit  med.  plotzlig  paralysi  af  hjartat  kort  efter  en  subscutam  morfin 
injection.) 
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Obs.  50.  —  T...,  âgé  de  35  ans,  militaire,  en  congé  de  réforme  pour  uni; 
blessure  assez  grave  à  la  régio'n  précordiale  (il  avait  été  violemment  serré 
entre  deux  voitures  chargées  de  terre).  Deux  ans  après  cet  accident, 
des  douleurs  angineuses  survenaient  et  l'on  constatait  un  rétrécissement  et 
une  insuffisance  aortiques.  Les  accès  de  douleur  reviennent  à  d'assez  courts 
intervalles,  quelques-uns  caractérisés  ;  en  outre  de  la  douleur  et  des  irra- 
diations par  une  impossibilité  de  mouvoir  le  bras  gauche,  par  des  vertiges 
coïncidant  avec  la  direction  de  la  douleur,  par  quelques  pulsations  iné- 
gales survenant  pendant  l'accès  et  traduits  par  les  tracés  sphygmogra- 
phiques.  La  faradisation  des  parties  douloureuses  a  souvent  «  fait  ins- 
tantanément disparaître  tous  les  symptômes  ».  Pendant  la  nuit,  il  fait  un 
effort  pour  s'asseoir  sur  son  lit;  aussitôt  il  pousse  un  cri  déchirant  et 
tombe  mort. 

A  l'autopsie, emphysème  pulmonaire  surtout  à  droite;  quelques  épaissis- 
sements  du  péricarde,  hypertrophie  du  cœur  qui  pèse  710  grammes.  Caillot 
mou  et  récent  dans  l'aorte  ascendante,  volumineux  caillot  dans  le  ventri- 
cule gauche  dont  les  parois  ont  triplé  d'épaisseur.  L'épreuve  de  l'eau  fait 
constater  l'existence  de  l'insuffisance  aortique.  La  portion  du  péricarde 
qui  recouvre  l'aorte  est  très  épaissie,  rougeâtre  et  indurée  ;  la  paroi 
interne  de  l'aorte  est  parsemée  avec  des  plaques  dures  et  d'ulcérations. 

Les  orifices  des  artères  coronaires  sont,  surtout  le  gauche,  rétrécis  et  peu  en 
rapport  avec  le  calibre  des  vaisseaux  qui  ont  été  dilatés  par  Vhypertrophie 
cardiaque. 

On  trouve  au  niveau  du  plexus  cardiaque  une  grande  quantité  de  gan- 
glions lymphatiques  hypertrophiés  et  indurés,  qui  occupent  tout  l'espace 
compris  entre  l'aorte,  la  branche  droite  de  l'artère  pulmonaire  et  le  canal 
artériel;  ils  ont  dù  comprimer,  en  les  englobant  dans  leur  masse,  les  nerfs 
du  plexus  et  le  ganglion  de  Wrisberg.  (Abblart.  «  Thèse  inaug.  de  Paris 
sur  l'angine  de  poitrine  »,  p.  25, 1872.) 

Obs.  51.—  B...,  49  ans,  arrive  le  11  avril  au  matin,  se  plaignant  d'un  peu 
d'oppression  habituelle,  de  douleurs  cardiaques  depuis  un  mois.  Il  n'a  pas 
d'œdème  des  membres  inférieurs,  et  parait  peu  malade  quoique  très  pâle. 
Au  moment  où,  après  avoir  monté  les  deux  étages  de  Necker,  il  entre  dans 
la  salle  Saint-Louis,  il  tombe  brusquement  et  meurt  en  quelques  instants. 

Le  malade,  avant  de  tomber,  avait  poussé  un  cri  entendu  par  plusieurs 
personnes.  De  plus,  on  a  appris  qu'il  était  souffrant  depuis  dix-huit  mois. 
Le  symptôme  dominant  était  l'oppression;  il  ne  pouvait  plus  faire  aucun 
mouvement  sans  étouffer,  il  était  sujet  à  des  étourdissements,  et  s'était 
plusieurs  fois  trouvé  mal.  Parfois  il  éprouvait  dans  la  poitrine  une  douleur 
profonde  et  une  vive  sensation  d'angoisse.,  sans  irradiation  aux  membres 
supérieurs.  Il  toussait  fréquemment  et  avait  eu  l'an  dernier  plusieurs 
hémoptysies. 

A  l'autopsie,  on  ne  constate  aucune  lésion  pulmonaire,  sauf  un  léger  état 
congestifaux  deux  bases,  le  foie  volumineux,  les  reins  avec  des  traces 
d'anciens  infarctus;  au  cerveau,  aucune  lésion  capable  d'expliquer  la  mort 
subite. 

^  Le  cœur  est  assez  volumineux,  il  mesure  14  centimètres  de  la  pointe  à 
l'origine  de  l'artère  pulmonaire,  13  et  demi  transversalement  à  la  base- 
ventricule  droit  peu  dilaté.  Hypertrophie  de  l'oreillette  et  du  ventricule 
gauche.  Etat  scléreuxavec  épaississement  des  valvules  mitrales  et  sigmoïdes 
sans  rétrécissement  ou  insuffisance.  Aucun  caillot  dans  les  cavités  cardiaques 
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Les  lésions  principales  siègent  à  l'aorte  qui  est  dilatée  puisque  son  dia- 
mètre dépasse  8  centimètres  au  niveau  de  l'orifice  aortique;  elle  est  dans 
toute  son  étendue  indurée,  parsemée  de  plaques  athéromateuses,  calcaires, 
rugueuses  et  ulcérées  sur  quelques  points;  en  un  mot  il  y  a  là  les  lésions 
avancées  de  l'aortite  chronique.  Or,  malgré  ces  lésions  si  profondes  et  si 
avancées  de  l'aorte,  il  n'existait  d'athérome  dans  aucune  des  artères,  celles 
de  la  base  du  crâne  et  des  membres  étaient  saines. 

En  suivant  -l'artère  coronaire  gauche  (antérieure),  on  constate  qu'elle  est 
vide  de  sang,  qu'elle  est  fort  dilatée  et  parsemée,  comme  l'aorte  elle-même,  de 
plaques  athéromateuses.  Mais  au  niveau  de  son  passage  sous  l'auricule,  on  la 
voit  brusquement  diminuer  de  calibre,  au  point  qu'elle  n'a  plus  qu'un  demi- 
millimètre  de  diamètre.  L'orifice  de  V artère  au  niveau  de  l'aorte  est  converti  en 
un  pertuis  filiforme  par  une  induration  athéromateuse  et  ne  permet  pas 
l'introduction  d'un  fin  stylet.  L'artère  coronaire  droite  (postérieure)  présente 
les  mêmes  lésions  à  un  moindre  degré. 

L'artère  circonférentielle  de  la  base  du  cœur  est  dilatée,  ce  qui  prouve 
qu'il  s'est  établi  une  circulation  supplémentaire... 

Le  myocarde,  dans  une  étendue  qui  correspond  à  la  circonscription 
vasculaire  de  la  coronaire  gauche,  présente  des  altérations  qui  corres- 
pondent à  un  infarctus  en  voie  de  dégénérescence  graisseuse.  (Rendu. 
Bull,  de  la  Soc.  anat.  de  Paris,  p.  29o,  1874  *.) 

Obs.  52. —X...  (sans  indication  de  l'âge),  entré  à  l'hôpital  en  octobre  l874, 
présentait  une  anxiété  formidable  ne  ressemblant  ni  à  l'asthme,  ni  à  la 
dyspnée  cardiaque,  mais  qui,  s'acompagnant  de  douleur  précordiale  et  de 
douleur  à  l'épaule  gauche,  démontrait  l'existence  de  l'angine  de  poitrine. 
A  l'auscultation  du  cœur,  bruit  de  souffle  systolique  sus  et  sous-mamelon- 
naire.  Les  accès  se  répètent  cinq  ou  six  fois  par  jour,  et  deviennent  même 
parfois  subintrants.  Il  succomba  bientôt  dans  un  accès. 

A  l'autopsie,  cœur  dilaté  et  hypertrophié,  surtout  au  niveau  du  ventri- 
cule gauche.  Athérome  considérable  de  l'aorte,  qui  avait  détermine  un 
gonflement  de  l'endartère  au-dessus  des  valvules  sigmoides 

Par  suite  de  ce  gonflement,  l'orifice  de  l'artère  coronaire  était  extrêmement 
rétréci  et  induré;  il  avait  perdu  son  élasticité,  et  Von  y  sentait  un  petit 
rebord  dur,  saillant;  son  calibre  se  trouvait  ainsi  réduit  de  moitié.  L  artère 
coronaire  était  rétréci  dans  toute  son  étendue  et  oblitérée  même  complètement 
rJnn<i  un  voint  de  son  trajet.  .  . 

On  constate  encore  un  amincissement  avec  induration  d'une  des  princi- 
pales colonnes  charnues  du  cœur  qui  contribuait,  avec  sa  dilatation,  a 
donner  lieu  à  une  insuffisance  relative  de  l'orifice  mitral.(A.  Goerin.  Thèse 
inaug.  sur  l'angine  de  poitrine.  Pans,  1876,  p.  17.) 

0bs  53  _  François  V...,  44  ans,  ébéniste,  non  alcoolique,  peu  fumeur, 
entré  a  l'hôpital  le  25  octobre  1874.  Depuis  un  an,  palpitations,  battements 
violents  du  cœur  avec  choc  précordial  senti  au  septième  espace.  A  la  base, 
souffle  au  deuxième  temps  avec  premier  bruit  à  peine  appréciable ,  a  la 
Pointe  souffle  systolique  alez  intense.  Le  31  octobre :  e, ;  le —  - 
angineuse  avec  face  pâle,  refroidie,  grande  anxiété.  Les  1°™*™™*!™ 
crites  reviennent  tous  les  jours  presque  à  la  même  heure  entre ,  towrf 
quatre  heures  du  soir;  leur  durée  ne  dépasse  jamais  un  quart  d  heure. 

«  Voir,  pages  880  et  881,  les  observations  108  et  109  qui,  d'après  l'ordre  chro- 
nologique,  devaient  être  mises  à  cette  place. 
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Quelques-unes  se  suivent  de  si  près  et  sont  rapprochées  qu'elles  semblent 
s'imbriquer  l'une  sur  l'autre.  Dans  leur  intervalle,  le  calme  est  parfait,  il 
n'y  a  pas  même  la  plus  légère  douleur  à  la  région  précordiale.  Le  6  décem- 
bre, il  succomba  dans  un  accès  à  quatre  heures  du  matin. 

Autopsie  faite  par  M.  Cornil:  coeur  hypertrophié,  ventricule  droit  extrême- 
ment dilaté,  à  parois  hypertrophiées;  ventricule  gauche  dilaté  et  hypertro- 
phié avec  dilatation  et  insuffisance  assez  considérables  de  l'orifice  mitral. 
Dilatation  de  l'orifice  tricuspidien.  Rétrécissement  et  insuffisance  aortiques. 
Valvules  sigmoïdes  indurées,  semi-cartilagineuses  et  épaissies  sur  leurs 
bords. 

Au-dessus  d'elles,  il  existe  une  plaque  athéromateuse,  très  consistante 
et  presque  calcaire,  entourée  d'autres  noyaux  jaunâtres  demi-transparents. 

Les  orifices  des  artères  coronaires  débouchant  au  milieu  de  ces  plaques 
d'athérome  ne  peuvent  atteindre  V extrémité  d'un  fin  stylet.  Dans  leur  trajet, 
ces  artères  sont  saines. 

Il  n'y  a  ni  périaortite,  ni  péricardite,  et  le  plexus  cardiaque  est  parfaite- 
ment sain.  L'aorte  thoracique  est  athéromateuse  dans  tout  son  trajet. 
(G.  Gauthier.  «  Recherches  sur  l'étiologie  et  la  pathogénie  de  l'angine  de 
poitrine,  thèse  inaugurale.  »  Paris,  1876,  p.  9.) 

Obs.  54.  —  Homme  de  40  ans,  ayant  eu  à  plusieurs  reprises  des  accès  de 
sténocardie  et  de  constriction  thoracique.  Deux  jours  avant  sa  mort,  le 
pouls  devient  fréquent,  mais  on  ne  constate  aucun  bruit  mobide  du  coeur. 
Après  avoir  passé  une  nuit  tranquille,  il  meurt  brusquement  en  quelques 
minutes  au  moment  où  il  allait  se  lever. 

A  l'autopsie,  on  trouve  dans  le  tronc  de  la  coronaire  gauche,  au-dessus 
d'une  partie  épaissie  et  calcifiée,  un  thrombus  d'un  centimètre  de  long,  oblité- 
rant complètement  la  lumière  du  vaisseau.  (Birch  Hirschfeld.  Lehrb.der  path 
anat.,  Leipzig,  1876.) 

Obs.  55.—  Un  homme  de  63  ans  est  pris,  en  rentrant  d'une  partie  de 
chasse,  de  dyspnée  avec  douleurs  violentes  dans  la  poitrine,  qui  ne  cessèrent 
que  par  le  repos  absolu.  Les  bruits  du  cœur  étaient  sourds,  le  choc  pré- 
cordial faible,  mais  régulier  comme  le  pouls.  Quelques  jours  après  le 
malade  meurt  subitement  à  la  suite  d'une  courte  promenade. 

A.  l'autopsie,  cœur  volumineux,  graisseux,   atteint  de  mvocardite 
Athérome  de  l'aorte. 

Endartérite  des  artères  coronaires  avec  dilatation  et  rétrécissements  partiels 
Lemchen  oct  Key-Axel.    «  Fall  af  hastig  doot  til  foljot  af  hjart  for 
lammng.  »  (Hygiea,  1876,  Swenska  lakare  sallsk  forhandl,  p.  224.) 

Obs.  56.  -  Relation  du  cas  de  Chalmers  (1847).  Il  s'agit  d'une  angine 
de  poitrine  avec  mort  subite  par  syncope  à  soixante-huit  ans.  A  l'autonsie 
cœur  dans  un  état  avancé  de  dégénérescence  granulo-graisseuse  ' 

Les  artères  coronaires  étaient  oblitérées  par  des  dépôts  calcaires,  'leur  calibre 
était  très  rétréci  et,  dans  un  point,  elles  étaient  imperméables.  (Gairdner  A 
System  of  medicine  edited  by  Russel  Reynolds,  London,  1887.) 

Obs.  57. -Une  femme  de  36  ans,  souffrant  depuis  longtemps  d'accès  de 
dyspnée  en  montant  les  escaliers,  est  prise  un  jour  d'une  douleur  violente  à 
la  partie  supérieure  de  la  poitrine,  en  avant  du  sternum  avec  irradiation 
au  cou  et  sensation  d'occlusion  ou  de  resserrement  des  voies  aériennes 
Quatre  jours  après,  la  dyspnée  devient  excessive,  des  vomissements  sur- 
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viennent,  le  pouls  est  à  13G,  il  y  a  des  râles  nombreux  dans  la  poitrine. 
Mort  le  lendemain. 

A  l'autopsie,  cœur  volumineux,  origine  de  l'aorte  couverte  de  dépôts  arlèrio- 
sclércux  qui  rétrécissaient  fort  les  orifices  des  coronaires. 

Valvules  normales;  muscle  cardiaque  atteint  de  dégénérescence  grais- 
seuse. (Petterson  och  Wising.  Fall  al'  Juu-lhromb.  Hygiea,  1878,  Jwenska 
hoUaresaliskap  i'œrbandling,  p.  161.) 


Obs.  08.  —  J...  (Louis),  glaccur  de  papier,  37  ans,  entré  à  l'hôpital  le 
20  octobre  1879.  Depuis  longtemps,  douleurs  très  violentes  dans  la  poitrine 
et  les  deux  bras.  Il  y  a  deux  ans,  œdème  généralisé  et  crachats  sanguino- 
lents. Ni  rhumatisme,  ni  syphilis,  ni  alcoolisme.  Face  pâle,  amaigrie. 

Actuellement,  le  malade  n'a  plus  d'œdème,  mais  il  se  plaint  de  ne  plus 
pouvoir  faire  un  mouvement  sans  avoir  des  «  faiblesses  »  au  cœur  telle- 
ment douloureuses  qu'il  est  obligé  de  s'arrêter.  Dyspnée  d'effort  et  accès 
angineux  avec  irradiations  dans  l'épaule,  le  bras  et  parfois  jusqu'aux  aines. 
A  la  fin  de  l'accès,  besoin  irrésistible  d'uriner.  L'effort  détermine  égale- 
ment parfois  des  pertes  de  connaissance.  —  A  l'auscultation  du  cœur  et  de 
l'aorte,  souffle  diastolique  au  foyer  aortique.  Impulsion  cardiaque  ralentie, 
affaiblie,  intermittente,  et  pouls  radial  présentant  les  mêmes  caractères 
(60  pulsations  à  la  minute).  Battements  forts  et  douloureux  dans  les 
carotides. 

Pendant  un  mois  le  malade  prend  de  un  à  trois  grammes  d'iodure  de 
potassium  par  jour.  Les  accès  deviennent  de  plus  en  plus  fréquents,  longs 
et  douloureux,  surtout  lorsqu'ils  se  montrent  la  nuit,  et  sont  comparés  par 
le  malade  «  à  une  sensation  d'arrachement,  de  déchirement  dans  la  région 
du  cœur  ».  Le  23  novembre,  à  9  heures  du  soir,  mort  subite  dans  un 
effort  de  défécation.  Dans  la  journée,  on  avait  remarqué  que  la  pâleur  de 
la  face  avait  augmenté. 

A  l'autopsie,  cœur  volumineux,  hypertrophié  à  gauche,  dilaté  à  droite. 
Caillot  non  fibrineux  et  sang  noir  dans  les  deux  ventricules.  L'aorte  est  à 
peu  près  intacte  au  niveau  des  nids  valvulaires  ;  mais  à  un  centimètre  de 
ces  nids,  saillies  considérables  de  5  à  6  millimètres  d'épaisseur  et  formées 
aux  dépens  de  la  tunique  moyenne. 

«  V orifice  de  la  coronaire  gauche  est  absolument  caché  et  impossible  à  trouver, 
ce  n'est  qu'en  remontant  Vartère  avec  un  fin  stylet  qu'on  réussit  à  le  mettre  en 
évidence.  Il  admet  tout  au  plus  la  tête  d'une  épingle.  Il  existe  au-dessus  de 
lui  un  petit  néoplasme  formant  valvule  et  qui  empêche  absolument  l'accès  du 
sang.  L'orifice  de  l'artère  coronaire  droite  est  aussi  rétréci,  mais  libre.  Il  admet 
à  peine  une  sonde  cannelée  ordinaire.  Dans  le  reste  de  leur  longueur,  le  calibre 
des  deux  artères  est  absolument  normal.  » 

Cette  aortite,  d'origine  assez  récente,  s'étend  jusqu'à  la  crosse  de  l'aorte. 
Les  gros  troncs  vasculaires  sont  rétrécis  à  leur  origine. 

«  la  tunique  externe  de  l'aorte  et  les  nerfs  du  plexus  cardiaque,  disséqués 
avec  délicatesse,  ont  été  examinés  avec  beaucoup  de  soin,  soit  à  l'œil  nu,  soit  au 
microscope,  et  nulle  part  on  n'a  trouvé  d'altération.  » 

Adhérences  pleurales  généralisées  à  gauche.  Reins  à  tissu  induré  et  con- 
gestionné, substance  corticale  un  peu  atrophiée,  artère  rénale  peu  altérée. 
Foie  induré  et  diminué  de  volume.  Artères  cérébrales  légèrement  opalines 
et  épaissies;  articulations  fémoro-tibiales  atteintes  d'arthrite  sèche.  (Koussy. 
In  thèse  inaugurale,  p.  16-19.  Obs.  prise  dans  le  service  de  Lancereaux.) 
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Obs.  59.  —  Le  16  novembre  1878,  la  nommée  J...,  40  ans,  entre  à  l'hôpital 
dans  un  état  des  plus  graves  :  oppression,  douleur  à  la  région  précordiale 
présentant  les  caractères  de  l'angine  de  poitrine,  teinte  subictérique.  N'ayant 
jamais  eu  de  rhumatisme,  elle  se  plaint  de  palpitations  depuis  un  an,  et 
d'angine  pectorale  depuis  huit  mois.  Cœur  volumineux,  pointe  abaissée, 
deuxième  bruit  du  cœur  à  la  base,  éclatant  et  retentissant;  léger  rétrécisse- 
ment aortique.  Pouls  fort  et  régulier.  Epanchement  pleural  à  droite.  — 
Potion  avec  infusion  de  feuilles  de  digitale  :  20  centigrammes.  Le  surlen- 
demain, grande  crise  angineuse,  et  à  minuit  mort  subite  au  milieu  du 
plus  grand  calme. 

A  l'autopsie,  épanchement  pleural  remplissant  la  moitié  de  la  plèvre 
■droite  ;  léger  épanchement  péricardique.  Hypertrophie  du  ventricule  gauche. 
Pas  de  lésion  des  valvules  auriculo-ventriculaires  ;  valvules  aortiques 
épaissies,  mais  peu  malades.  Léger  degré  d'insuffisance  aortique.  Dilatation 
de  la  portion  ascendante  de  l'aorte,  à  surface  irrégulière,  chagrinée. 

«  Immédiatement  au-dessus  des  valvules,  sigmoïdes  prés  des  orifices  des 
artères  coronaires,  on  constate  deux  ou  trois  points  athéromateux,  présentant 
Vaspect  et  la  consistance  de  véritables  plaques  d'athérome  avec  calcification.  » 

L'auteur  ne  parle  pas  du  trajet  intra-cardiaque  des  artères  coronaires,  il 
ne  parle  pas  de  leur  rétrécissement  et  il  ne  mentionne  pas  les  lésions  his- 
tologiques  du  myocarde.  (Poulain,  Gaz.  heb.  de  méd.,  1879,  p.  6.) 


Obs.  60.  —  Malade  de  47  ans,  d'aspect  robuste.  A  trente  ans,  syphilis  à 
la  suite  de  laquelle  il  eut  .trois  attaques  ayant  fait  craindre  une  affection 
cérébrale  :  perte  subite  de  connaissance  avec  délire  léger,  contraction  dans 
les  muscles  de  la  face,  respiration  pénible  et  bruyante.  Chacun  de  ces  accès 
a  eu  une  durée  d'une  demi-heure  ,  et  furent  rattachés  par  les  médecins  à 
une  syphilis  cérébrale.  Après  un  traitement  approprié,  ces  accidents  dis- 
parurent. 

Mais,  les  années  suivantes,  il  eut  à  plusieurs  reprises  des  accès  d'asthme 
de  plusieurs  heures  de  durée.  Au  milieu  de  la  plus  parfaite  santé  apparente, 
il  éprouvait  tout  à  coup  une  douleur  indescriptible  avec  serrement  de  la 
poitrine,  et  difficulté  de  la  respiration.  Ces  accidents  furent,  au  début, 
rattachés  à  tort  à  des  accès  d'asthme  chez  un  emphysémateux.  Mais  comme' 
•ce  malade  travaillait  beaucoup  dans  l'intervalle  des  accès  sans  éprouver  la 
.moindre  gène,  Samuelson  conclut  à  des  accès  légers  d'angine  de  poitrine 
•consécutifs  à  la  stéatose  cardiaque,  hypothèse  justifiée  par  l'obésité  et 
l'état  musculaire  du  sujet. 

Le  cœur  n'est  pas  notablement  augmenté  de  volume,  ses  bruits  sont 
normaux,  le  pouls  est  régulier  (soixante-dix  à  soixante-quinze  pulsations) 

Pour  compléter  l'histoire  du  malade,  il  faut  dire  qu'il  eut  des  crises 
hépatiques  traitées  à  Carlsbad  de  1871  à  1873. 

Malgré  tous  ces  accidents  morbides,  le  malade  n'éprouva  rien  pendant  ces 
dernières  années;  mais  le  26  janvier  1879,  après  une  journée  d'excès  de 
tous  genres,  il  fut  pris  en  pleine  rue,  d'une  violente  douleur,  accompagnée 
et  suivie  de  plusieurs  selles  diarrhéiques  et  de  vomissements  alimentaires 
A  sept  heures  du  soir,  on  trouva  le  malade  pâle  de  frayeur  et  se  plaignant 
d'une  douleur  indescriptible  à  la  poitrine  et  au  ventre.  Respiration  difficile 
Le  pouls  est  très  lent  (35  pulsations),  régulier,  mou  et  dépressible.  Au  cœur 
.bruits  normaux. 

Au  bout  d'une  heure,  pendant  laquelle  le  malade  répétait  souvent  que  sa 
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douleur  était  toile  qu'il  lui  semblait  mourir,  il  y  eut  une  légère  améliora- 
tion et  le  pouls  remonta  à  39. 

Le  malade  avait  toute  sa  connaissance  et  discutait  son  état.  Deux  heures 
après,  le  malade  était  encore  plus  pâle  et  plus  froid  qu'auparavant,  ré- 
pondant avec  peine  aux  questions.  Le  pouls  était  retombé  à  trente-cinq, 
plus  faible  et  plus  déprcssible.  La  respiration  se  ralentit  également,  la  mort 
survint  à  dix  heures  et  demie  après  cinq  heures  de  collapsus. 

A  l'autopsie,  poumons  sains.  Hypertrophie  du  cœur  marquée  surtout  an 
ventricule  gauche.  Rien  aux  valvules.  Très  léger  état  scléreux  commençant 
à  l'aorte. 

Par  contre,  les  artères  coronaires  étaient  envahies  par  le  processus  scléreux 
ù  un  tel  point  qu'elles  étaient  réduites  à  des  cordons  minces  et  durs.  Leur 
calibre  était  fort  rétréci,  surtout  ù  leur  origine,  leurs  parois  épaissies;  enfin 
il  n'était  pas  possible  en  apparence  du  moins,  que  le  courant  sanguin  pût 
pénétrer  dans  leur  calibre. 

On  trouve  encore  les  lésions  de  la  myocardite  avec  dégénérescence  grais- 
seuse du  myocarde.  Foie  normal;  lithiase  biliaire,  kystes  rénaux. (Samuelson  . 
Ueber  den  einfluss  der  coronarterien.  Verschliessung  auf  die  Herzaction. 
—  Zeitschrift  fur klin  méd.  Bd  II,  H.  I,  p.  12,  1880.) 

Obs.  61.  —  X...,  homme  vigoureux,  47  ans;  accident  secondaire  de  la 
syphilis  à  trente  ans.  Vers  celte  époque,  à  quatre  jours  dïntervalle,  trois 
attaques  imputées  à  la  syphilis  par  son  médecin  et  caractérisées  par  les 
phénomènes  suivants  :  violente  dyspnée,  convulsion  de  la  face,  léger  délire 
et  perte  de  connaissance.  Plus  tard,  il  fut  atteint  d'autres  accès  qui  furent 
d'abord  pris  pour  de  l'asthme,  mais  que  Samuelson  rattacha  à  l'angine  de 
poitrine.  Ce  malade,  qui  faisait  quelques  excès  alcooliques,  fut  pris  tout  ù 
coup  dans  la  rue,  à  cinq  heures  du  soir,  après  avoir  copieusement  diné,  de 
douleurs  rétro-sternales  très  vives.  Samuelson,  appelé  à  sept  heures,  cons- 
tata une  pâleur  extrême  de  la  face,  delà  dyspnée,  un  pouls  plein,  arythmi- 
que et  dépressible  à  trente-cinq  pulsations  par  minute.  L'examen  du  cœur 
fut  absolument  négatif,  et  cependant  le  malade  se  plaignait  toujours  de 
douleurs  épouvantables  dans  la  poitrine  et  pressentait  sa  mort  prochaine. 
Les  accidents  augmentèrent  d'intensité  malgré  la  prescription  de  médica- 
ments excitants  et  il  mourut  à  dix  heures  du  soir,  avec  un  pouls  misérable, 
une  dyspnée  très  accusée  et  quelques  convulsions  faciales. 

A  l'autopsie,  on  constate  une  hypertrophie  notable  du  ventricule  gauche, 
l'état  normal  des  valvules,  une  large  plaque  de  sclérose  de  5  centimètres  die 
long  sur  3  de  large  à  l'origine  de  l'aorte. 

«  Les  artères  coronaires  ressemblent  à  des  cordons  durs,  rétrécissement  con- 
sidérable de  leurs  orifices,  ayant  dû  empêcher  la  pénétration  du  sang  dans  leur 
intérieur.  » 

Au  microscope,  état  sain  du  myocarde  avec  quelques  dépôts  granulo- 
graisseux  dans  les  interstices  musculaires.  Poumons  normaux,  face  hypé- 
rémiée;  calculs  de  la  vésicule  biliaire,  kyste  du  rein  droit.  (Samuelson, 
Zeitschrift  fur  Klinische  medicin.,  1880,  p.  880.) 

Obs.  62.  —  Leech  a  trouvé,  à  l'autopsie  d'un  angineux,  une  oblitération 
complète  d'une  des  coronaires,  incomplète  de  l'autre  avec  dépôts  calcaires  de  leurs 
parois.  Athérome  de  l'aorte  oblitérant  également  l'embouchure  de  la  caro- 
tide gauche. 

Pendant  la  vie,  on  n'avait  pas  pu  percevoir  le  battement  de  la  carotide 
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gauche  et  la  douleur  se  localisait  pendant  les  accès,  au  cou  et  au  menton. 
(Leech.  «  Occlusion  ol'left  carotid  arteries  with  angina.»  Brit.  med.  journ., 
27  nov.,  p.  821,  1880.) 

Obs.  63. —  X...,  31  ans,  fort,  bien  musclé,  grand  buveur  de  bière.  Depuis 
quelques  mois,  et  surtout  pendant  la  marche,  accès  angineux  qui  le  forcent 
à  s'arrêter  subitement  (douleur  précordiale,  avec  sensation  de  compression 
atroce,  d'angoisse  et  de  crainte  de  mourir).  Le  6  septembre  1880,  après  une 
vive  discussion,  accès  d'un  quart  d'heure  qui  se  termina  par  une  abondante 
expectoration  rougeâtre.  Après  un  accès  survenu  dans  la  rue,  aspect  terri- 
fié, front  et  extrémités  couverts  d'une  sueur  froide,  parole  entrecoupée, 
laiblesse  extrême;  pouls  faible,  intermittent,  dépressible,  à  cinquante  par 
minute.  Choc  cardiaque  très  faible.  Le  foie  débordait  les  fausses  côtes  de 
trois  travers  de  doigt.  Or,  l'examen  pratiqué  par  le  médecin  fit  tout  à  coup 
éclater  un  accès  d'une  violence  inouïe.  Le  malade  devint  pâle  comme  un 
mort;  tout  le  corps  se  couvrit  de  sueurs  froides  et  une  douleur  d'une  extrême 
violence  s'élança  de  la  région  précordiale  vers  l'épaule  et  le  bras  gauche. 
Une  frayeur  mortelle  était  peinte  sur  son  visage,  et  d'une  voix  entrecoupée 
qui  dénotait  une  grande  angoisse,  il  dit  qu'il  allait  mourir.  Il  réclamait  de 
l'air,  quoique  sa  respiration  ne  semblât  pas  embarrassée.  Les  battements 
du  cœur  s'affaiblirent  considérablement  et  devinrent  souvent  peu  distincts. 

Vers  la  fin  de  l'accès  qui  dura  une  demi-heure,  le  malade  rendit  une 
grande  quantité  de  salive  rougeâtre;  l'auscultation,  pratiquée  à  ce  moment, 
fit  reconnaître  une  grande  quantité  de  râles  comme  ceux  de  l'œdème. 

Le  10  septembre,  pendant  la  nuit,  après  avoir  poussé  un  cri,  le  malade 
mourut  subitement. 

A  l'autopsie,  cœur  flasque,  hypertrophié  avec  surcharge  graisseuse  peu 
considérable.  Péricarde  sain  dans  toute  son  étendue.  Sang  noir  demi-fluide 
et  dépôt  fibrineux  dans  toutes  les  cavités  cardiaques;  valvules  saines.  L'aorte 
présente  sur  l'endartère  de  nombreux  dépôts  calcaires  et  sclérotiques  dans 
sa  portion  ascendante  ;  elle  est  dilatée  et  ses  tuniques  sont  épaissies. 

«  L'orifice  de  la  coronaire  droite  qui  affecte  la  forme  d'entonnoir  est  situé 
nu  milieu  d'amas  sclérotiques  qui  le  rétrécissent  au  point  qu'Une  peut  admettre 
qu'un  fin  stylet.  La  coronaire  gauche  présente  un  orifice  complètement  obli- 
téré par  des  dépôts  calcaires;  son  calibre,  de  même  que  celui  de  la  droite,  était 
normal.  Le  plexus  cardiaque  préparé  et  examiné  avec  le  plus  grand  soin  était 
absolument  normal.  » 

Aux  poumons,  congestion  œdémateuse  à  la  base  et  en  arrière  ;  foie  hy- 
pertrophié, dur,  atteint  d'un  commencement  de  dégénérescence  graisseuse. 
ÇE.  Dehio.  Petersburger  medicinische  Wochenschrift,  1880,  n°  48  et  RoussV 
Loc.  cit.,  p.  19.) 


Obs.  64.  -  Femme  de  43  ans,  souffrant  depuis  deux  ans  de  douleur 
rhumatismales.  Au  début,  lorsqu'elle  portait  les  chaises  qu'elle  avait  ver- 
nies, il  lui  arrivait  d'être  forcée  de  s'arrêter  h  cause  d'une  sensation  de 
brûlure  siégeant  derrière  la  partie  moyenne  du  sternum,  accompagnée  de 
palpitations  sans  irradiation.  Cette  sensation  de  brûlure  rétro-sternale 
revenait  souvent  après  les  repas  ;  de  plus,  elle  a  eu  des  accès  de  suffocation 
nocturne. 

On  constate  un  souffle  systolique  et  diastolique  au  foyer  aortique  un 
souffle  systolique  a  la  pointe  du  cœur.  Cinq  jours  après  son  entrée,  elle  est 
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prise  le  soir  d'une  orthopnéc  épouvantable,  se  plaint  d'un  poids  qui  l'op- 
presse à,  l'estomac  et  meurt  en  dix  minutes. 

A  l'autopsie  :  plaques  d'aortite  récente,  confluentes  à  l'origine  du  vais- 
seau, au  niveau  des  valvules  qui  sont  elles-mêmes  très  compromises. 

Sous  l'influence  des  lésions  de  la  membrane  interne,  les  orifices  des  vaisseaux 
qui  prennent  naissance  da7is  Vaorte,  sont  très  atteints,  ceux  des  artères  coro- 
naires échappent  à  la  vue  ;  c'est  avec  la  plus  grande  peine  que  l'on  retrouve 
celui  de  la  coronaire  antérieure.  La  recherche  de  l'orifice  de  la  postérieure  a 
lassé  notre  patience.  (Obs.  de  Robert.  Th.  de  Rousseau,  Paris,  1880.) 

Obs.  65.  —  Autopsie  d'un  malade  qui  a  présenté  pendant  longtemps  des- 
accès d'angine  de  poitrine.  A  l'autopsie,  on  trouva  l'artère  coronaire 
gauche  calcifiée  et  obstruée  au  niveau  de  sa  bifurcation  avec  la  branche 
ventriculaire  descendante.  (  Vislizenius.  Saint -Louis  médical,  1880. 
t..  XXXVIII,  p.  507.) 

Obs.  06.  —  Malade  de  75  ans,  ordinairement  bien  portant,  est  pris,  le 
7  octobre  1880,  de  douleurs  dans  la  poitrine  et  le  bras  gauche;  plus  tard  il 
eut  un  peu  de  faiblesse  dans  le  bras  droit  au  point  de  ne  pouvoir  tenir  son 
journal.  Le  8  octobre,  subitement  il  éprouve  une  violente  douleur  au  creux 
épigastrique  avec  sensation  de  poids  et  de  serrement  du  côté  gauche  de  la 
poitrine,  puis  phénomènes  de  collapsus.  Au  cœur,  souffle  systolique  rude 
à  la  pointe.  Pouls  insensible  à  droite,  absent  à  gauche.  Mort  dans  la  nuit. 

A  l'autopsie,  cœur  peu  augmenté  de  volume,  rupture  de  la  cloison  inter- 
ventriculaire  faisant  communiquer  les  deux  ventricules;  la  surface  de  la 
déchirure  est  couverte  d'un  exsudât  fibrineux.  Le  muscle  -cardiaque  est,  en, 
général,  lisse,  gris  et  jaunâtre. 

Les  artères  coronaires  sont  très  athéromateuses,  surtout  au  point  où  l'une 
d'elles  passe  sur  le  bord  droit  du  cœur  ;  un  thrombus  de  4  centimètres  de  long/ 
oblitérait  le  vaisseau  correspondant  au  territoire  occupé  par  la  déchirure  du 
cœur.  (Key  et  Kjelberg.  «  Fall  af  ruptur  a  septum  cordis.  »  Hygiea,  1880.) 

Obs.  67.  —  Pauline  R...,  37  ans,  entre  le  1er  mars  1881  dans  le  service  de 
M.  Rigal.  Sa  mère  a  succombé  à  la  goutte.  Personnellement,  elle  a  eu  une 
attaque  de  rhumatisme  en  1870.  A  partir  de  cette  époque,  essoufflement., 
anhélation  dès  qu'elle  faisait  une  marche  un  peu  rapide  ;  depuis  lors,,  à 
deux  reprises,  paralysie  de  la  langue  ayant  duré  cinq  minutes  chaque  fois. 
Il  y  a  six  mois,  l'état  de  fatigue  et  de  malaise  s'est  aggravé,  des  nausées- 
et  des  vomissements  sont  survenus  en  même  temps  que  des  palpitations- 
violentes.  Il  y  a  deux  mois,  accès  d'étouffement  subit.  Elle  éprouvait  alors- 
des  douleurs  partant  du  cœur  avec  irradiations  à  l'épaule,  au  bras  gauche- 
et  sensation  d'angoisse  extrême.  Celte  femme,  qui  menait  une  vie  désor- 
donnée, fumait  plus  de  vingt  cigarettes  par  jour  et  restait  dans  une  chambre 
fréquentée  par  de  nombreux  fumeurs;  elle  niait  tout  excès  alcoolique; 
à  l'auscultation,  rien  d'anormal.  Depuis  huit  jours  elle  n'avait  pas  eu  d'ac- 
cès, quand,  après  avoir  pris  un  bain  en  rentrant  chez  elle,  elle  eut  tout  à 
coup  un  accès  de  suffocation  épouvantable  avec  pâleur  de  la  face,  état 
syncopal,  pouls  imperceptible,  battements  sourds  et  petits  du  cœur.  A 
l'auscultation,  congestion  intense  du  poumon  gauche  ;  quatre  heures  plus 
tard,  congestion  de  tout  le  poumon  droit. 

A  son  entrée,  le  2  mars,  la  malade  reproduit  le  tableau  exact  de  l'asyslo- 
lique  à  la  période  ultime  ;  les  bruits  du  cœur  sont  sourds,  sans  souffle,  on* 
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ne  sent  pas  le  choc  précordial,  mais  on  constate  à  la  région  cardiaque  une 
douleur  très  vive  augmentant  par  la  pression,  empêchant  même  toute  per- 
cussion. 

Le  lendemain,  le  pouls  se  sent  à  gauche  et  non  à  droite,  la  dyspnée  est 
intense,  la  voix  rauque  et  entrecoupée.  A  l'auscultation,  le  fait  dominant 
est  l'affaiblissement  du  premier  bruit. 

M.  Rigal  pose  le  diagnostic  de  myocardite  scléreuse.  Les  accidents  aug- 
mentent d'intensité,  l'œdème  des  membres  inférieurs  s'accuse,  les  batte- 
ments du  cœur  réguliers  sont  imperceptibles  à  la  main,  du  délire  survient 
dans  le  dernier  jour,  et  la  malade  meurt  avec  la  face  cyanosée.  (Depuis 
l'apparition  des  troubles  asystoliques,  il  est  à  remarquer  que  les  accès 
d'angor  avaient  cessé.) 

A  l'autopsie,  cœur  volumineux,  renfermant  une  grande  quantité  de  sang, 
aorte  dilatée,  athéromateuse,  valvules  suffisantes  et  normales  ;  congestion 
généralisée  des  poumons  avec  induration  tuberculeuse  du  sommet  gauche. 
Reins  ayant  l'aspect  du  rein  cardiaque,  foie  muscade.  Le  myocarde  présente 
un  état  fenêtré  avec  disparition  partielle  ou  totale  dans  certains  points  de 
la  trame  musculaire  avec  trois  hémorrhagies  interstitielles  résultant  de  la 
rupture  de  petites  artérioles.  Au  centre  d'un  des  piliers  du  ventricule  gau- 
che, grande  quantité  de  tissu  conjonctif  coloré  en  rose. 

Presque  toutes  les  artères  sont  malades  ;  les  unes  'présentent  de  l'endarté- 
rite  oblitérante  complète,  les  autres  un  simple  bourgeon  partant  de  la  lame 
élastique  interne  'et  obturant  partiellement  la  lumière  du  vaisseau.  (Rigal  et 
Juhel  Rénoy.  «  De  la  myocardite  scléreuse  hypertrophique.  »  Arch.  gén.  de 
méd.,  1881,  p.  144.) 

Obs.  68.  —  L...,  plombier,  56  ans.  Pendant  les  quatre  années  qui  précé- 
dèrent sa  mort,  il  fut  atteint  de  dyspnée  et  à  la  région  précordiale  de  dou- 
leurs constrictives  qui  étaient  produites  et  exagérées  par  le  moindre 
exercice.  Il  y  a  trois  ans,  le  Dr  John  Watson  avait  constaté  une  inégalité 
des  deux  pouls  et  l'existence  d'un  souffle  systolique  au  foyer  aortique. 
Arythmie  et  palpitations  cardiaques.  Dans  les  derniers  mois  de  sa  vie, 
l'oppression  et  les  douleurs  précordiales  augmentèrent  d'intensité  sous 
l'influence  de  la  marche  ou  d'un  exercice,  à  tel  point  qu'il  ne  pouvait  faire 
quatre  mètres  sans  s'arrêter.  Pour  faire  une  promenade  d'un  demi-mille,  il 
lui  fallut  quatre  heures.  Les  douleurs  précordiales  irradiaient  parfois  dans 
le  bras  gauche.  Son  frère  mourut,  ce  qui  lui  causa  un  vif  chagrin,  et  quatre 
jours  après,  en  s'habillant,  il  fut  terrassé  par  une  douleur  atroce  dans  la 
région  du  cœur  suivie  d'une  syncope.  11  succomba  vingt  minutes  après. 

A  l'autopsie,  adhérences  pleurales  anciennes,  à  gauche  surcharge  grais- 
seuse du  cœur;  hypertrophie  du  ventricule  gauche;  épaississement  des 
valvules.  Aortite  avec  ulcération  et  bords  irréguliers  et  rugueux  qui  lais- 
saient à  nu  les  tuniques  de  l'aorte.  Obstruction  de  l'orifice  de  la  sous- 
clavière  gauche  et  rétrécissement  de  l'orifice  de  la  carotide  primitive  gauche 
par  une  plaque  d'athérome. 

L'orifice  de  la  coronaire  droite  ne  laissait  passer  que  la  tête  d'une  épingle  ; 
celui  de  la  coronaire  gauche  était  complètement  fermé,  laissant  voir  à  sa  place 
une  dépression  en  forme  de  cœcum,  et  cependant  le  calibre  des  deux  vaisseaux 
était  resté  normal.  Elles  communiquaient  entre  elles  par  une  anastomose. 
Myocarde  sain,  indemne  de  dégénérescence  graisseuse.  (John  Watson.  Tran- 
sact  Path.  London,  t.  XIX,  p.  170,  et  thèse  de  Roussy,  1881.) 
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Obs.  69.— Homme  de  2i  ans,  entre  le  6  octobre  1877  ù  l'hôpital,  pour  des 
palpitations  avec  douleurs  précordialcs.  11  souffrait  depuis  quatorze 
semaines  de  douleurs  tantôt  très  intenses,  tantôt  légères.  Aucun  autre 
organe  que  le  cœur  n'était  en  souffrance.  Battements  cardiaques  accélérés 
(120  p.)  et  tumultueux,  mais  réguliers.  Souffle  diastolique  doux  au  foyer 
aortique.  A  la  suite  du  traitement  employé,  les  mouvements  du  cœur  se 
ralentirent,  mais  la  douleur  devint  plus  violente  et  persistante  dans  le 
«  scrobiculus  cordis  ».  Ces  accès  douloureux  finirent  par  amener  la  mort. 

A  l'autopsie,  légère  dilatation  du  cœur  avec  hypertrophie  peu  accusée 
des  parois  ;  ses  valvules  étaient  normales.  Dépôts  athéromateux  en  cercle, 
sur  la  paroi  interne  de  l'aorte,  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes. 

Les  orifices  des  artères  coronaires  étaient  compris  dans  ce  cercle  athéroma- 
teux et  étaient  rétrécis  au  point  de  ne  pouvoir  admettre  le  passage  d'une  sonde 
ordinaire.  Le  muscle  cardiaque  était  sain.  (Georges  W.  Balfour.  «  De  l'angine 
de  poitrine  et  de  quelques  variétés  de  douleurs  cardiaques.  »  Edimb.  med. 
journ.,  t.  XXVI,  p.  769,  mars  1881.) 

Obs.  70.  —  Femme  de  80  ans,  ayant  souffert  pendant  de  longues  années 
de  violents  accès  d'angine  de  poitrine,  meurt  lentement  comme  dans  le  cas 
précédent. 

A  l'autopsie,  on  trouva  l'aorte  très  indurée  par  l'alhérome. 

L'artère  coronaire  moyenne  (elle  en  avait  trois)  était  entièrement  remplie  de 
débris  athéromateux. 

Le  cœur  était  dilaté  :  ses  parois  étaient  minces,  d'une  coloration  jaune 
claire,  et  atteintes  de  dégénérescence  graisseuse  très  accusée.  (W.  Balfour. 
Loc.  cit.) 

Obs.  71.  —  Homme,  atteint  d'angine  de  poitrine,  meurt  huit  jours  après 
avoir  subi  deux  accès  violents  d'angor,  suivis  d'œdème  pulmonaire.  Il  s'é- 
tait alité  et  c'est  au  moment  où  il  voulut  se  relever,  se  sentant  mieux,  que 
survint  la  parésie  cardiaque  ;  il  n'éprouva  d'autre  douleur  que  le  malaise 
qui  lui  était  habituel.  La  mort  eut  lieu  au  bout  d'une  demi-heure. 

A  l'autopsie,  on  trouva  les  artères  coronaires  athéromateuses  et  oblitérées. 

Le  cœur  était  dilaté  ;  un  foyer  de  dégénérescence  graisseuse  occupait  la 
paroi  ventriculaire  gauche.  (Georges  W.  Balfour.  Loc.  cit.) 

Obs.  72.  —  Homme  de  40  ans,  syphilitique,  souffrant  depuis  plusieurs 
années  d'angine  de  poitrine,  mort  subitement. 

A  l'autopsie,  artères  coronaires  très  athéromateuses,  celle  de  gauche  était 
tellement  altérée  qu'il  a  été  impossible  d'en  reconnaître  le  plus  petit  canal 
(lumen)  ou  la  plus  petite  ouverture.  Une  thrombose  récente  oblitérait  la  coro- 
naire droite  dans  le  voisinage  de  sa  bifurcation. 

Le  cœur  était  très  dilaté,  le  territoire  correspondant  à  la  coronaire  obli- 
térée était  atrophié  au  point  que  la  paroi  cardiaque  était  constituée  par  un 
tissu  excessivement  mince.  (Holmberg.  Ett  Pall  af.  ateromatos  degeneration 
af  koronarterien.  «  Finska  lœkare.  Sallsk's  handb.  »  1881,  p.  67.) 

Obs.  73.  —  M.  B...,  ingénieur,  42  ans,  fortement  constitué,  a  fait  un 
séjour  de  dix  ans  aux  Indes.  Depuis  son  retour,  il  s'est  bien  porté,  lorsqu'il  y 
a  un  mois,  en  gravissant  une  hauteur,  il  éprouva  une  douleur  vive,  angois- 
sante, avec  sensation  de  constriction  précordiale  et  avec  irradiation  dans  le 
bras,  Lavant-bras,  les  doigts  du  côté  gauche,  à  la  nuque,  au  maxillaire  infé- 
rieur. Depuis  ce  jour,  il  ne  peut  marcher  sur  un  plan  incliné  sans  souffrir. 
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Battements  du  cœur  faibles,  choc  de  la  pointe  peu  sensible;  bruits  du  cœur 
sans  souffle,  artères  faiblement  athéromateuses.  L'inhalation  du  nitrite 
d'amyle  ne  produit  aucun  soulagement  et  le  tracé  sphygmographique  du 
pouls  radial  pris  au  moment  des  accès  a  toujours  montré  une  tension  vas- 
culaire  plus  faible  qu'à  l'état  normal.  Quelques  semaines  après,  attaque 
cérébrale  avec  aphasie,  puis  mort  subite. 

A  l'autopsie  on  constate  les  lésions  suivantes  :  au  niveau  de  la  pointe  du 
cœur,  amincissement  de  la  paroi  ventriculaire  gauche  avec  dégénérescence 
fibreuse;  aorte  saine.  Nerfs  cardiaques  sans  altération. 

L'artère  coronaire  est  normale  dans  l'espace  d'un  demi-pouce,  mais  à  un 
point  de  sa  bifurcation,  on  voit  un  épaississement  de  ses  tuniques  avec  tous  les 
caractères  d'une  arlérite  déformante.  A  un  pouce  de  sa  naissance,  la  lumière 
du  vaisseau  est  complètement  oblitérée  et  remplie  par  des  détritus  puriformes, 
vestiges  d'un  caillot  ancien. 

Au  niveau  de  cette  lésion  artérielle,  les  fibres  musculaires  et  les  filets 
nerveux  sont  intimement  soudés  aux  parois  vasculaires.  (Waltek  Moxon. 
«  Croonian  sections  on  the  influence  of  the  circulation  on  the  nervous  Sys- 
tem. »  The  Lancet,  1881,  p.  685-689.) 

Obs.  74.  —  L.  J...,  glaceur  de  papier,  âgé  de  37  ans,  ni  buveur,  ni  syphili- 
tique, ni  rhumatisant.  Grand-père,  mort  d'une  affection  cardiaque.  Il  y  a 
deux  ans,  hémoptysies  abondantes,  suivies  d'un  œdème  généralisé  ;  celui-ci 
disparut,  mais,  depuis  lors,  le  malade  est  sujet  à  des  douleurs  violentes  de 
nature  angineuse.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  le  20  octobre  188  ,  on  constate 
un  bruit  de  souffle  diastolique  très  intense  à  la  base  avec  pouls  de  Corri- 
gan;  les  urines  sont  foncées,  peu  abondantes,  mais  albumincuses.  Le  malade 
est  maigre,  a  le  faciès  pâle,  il  se  plaint  «  de  ne  pouvoir  faire  de  mouve- 
ments sans  éprouver  aussitôt  des  battements  douloureux  et  pénibles  à  la 
région  cardiaque  ». 

Quinze  jours  après,  sans  qu'il  soit  survenu  d'œdème  ou  de  symptôme 
urémique,  le  malade  est  en  proie  à  une  dyspnée  excessive  ;  deux  jours 
après,  cette  dyspnée  diminue,  les  urines  ne  renferment  plus  d'albumine. 
Mais  le  malade  a  encore  pâli  depuis  son  entrée. 

On  formule  le  diagnostic  d'aortite  généralisée  avec  maladie  de  Gorrigan, 
hypertrophie  du  cœur,  crises  sternalgiques  et  néphrite  artérielle. 

Le  12  novembre,  la  situation  s'aggrave  :  crises  angineuses  dans  la  nuit, 
se  terminant  par  un  besoin  irrésistible  d'uriner;  le  moindre  effort  amène 
«ne  syncope  ;  on  trouve,  le  14  novembre,  un  léger  nuage  albumineux  dans 
les  urines  ;  puis  les  douleurs  de  la  région  sternale  deviennent  plus  fré- 
quentes et  plus  intenses.  Le  malade  compare  la  sensation  qu'il  éprouve  dans 
la  poitrine  à  un  déchirement,  à  un  arrachement;  il  a  des  vertiges  dans  la 
position  assise.  Le  21  novembre,  il  meurt  subitement  pendant  un  effort  de 
défécation  ;  il  avait  été,  dans  la  journée,  plus  pâle  et  plus  abattu  que  de 
■coutume. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  foie  induré,  atrophié  et  légèrement  granulé  à 
sa  surface.  La  rate  est  volumineuse,  indurée,  en  partie  recouverte  de  pla- 
ques fibreuses  ;  les  deux  reins  présentent  les  mêmes  altérations,  ses  artères 
sont  indurées  et  béantes.  Cœur  volumineux,  hypertrophié  à  gauche,  dilaté 
à  droite,  renfermant  dans  ses  cavités  du  sang  liquide  et  quelques  caillots 
cruonques.  Les  valvules  sigmoïdes  à  peine  altérées  sont  légèrement  insuffi- 
santes. 

«  A  deux  centimètres  de  l'orifice  aor tique,  existe  une  lésion  caractérisée  par 
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l'épaississemcnl  de  la  tunique  interne  de  l'aorte  qui  fait  saillie  et  forme  un 
bourrelet  festonné,  lequel  rétrécit  l'orifice  d'une  des  artères  coronaires  et  re- 
tombe comme  une  valvule  au-devant  de  l'autre  orifice,  le  masquant  complète- 
ment, au  point  qu'on  n'a  pu  le  trouver  qu'en  introduisant  dans  l'artère  un  fin 
stylet...  En  présence  de  ces  lésions,  il  y  a  lieu  de  croire  que  les  douleurs 
sternales  et  la  mort  ont  été  l'effet  du  rétrécissement  des  artères  coro- 
naires. » 

Les  gros  troncs  naissant  de  l'aorte  sont  rétrécis  à  leur  origine,  le  plexus 
cardiaque  disséqué  avec  soin  ne  paraît  pas  altéré.  L'aorte  abdominale  et 
les  vaisseaux  qui  en  naissent  sont  sur  leur  face  interne  le  siège  de  saillies 
plus  ou  moins  volumineuses.  Les  poumons  sont  légèrement  congestionnés, 
les  feuillets  de  la  plèvre  gauche  adhèrent;  les  méninges  sont  opalines  à  leur 
convexité  ;  les  artères  sylviennes,  cérébrales  postérieures  et  cérébelleuses 
sont  blanches,  épaisses  et  opalines.  (Lancebeaux.  «  Leçons  de  clinique  mé- 
dicale. »  Union  médicale,  1880-1882.) 

Obs.  75.  —  B...,  48  ans,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  de  Reims,  le  5  septembre 
1882.  Lorsque  je  prends  le  service  le  25  septembre,  je  trouve  un  individu 
ayant  toutes  les  apparences  de  la  plus  florissante  santé  ;  il  est  fort,  vigou- 
reux, a  de  l'appétit,  présente  un  teint  frais.  Tous  les  organes,  examinés 
avec  grand  soin,  semblent  parfaitement  sains,  le  cœur  ne  présente  aucun 
souffle  anormal.  Depuis  plusieurs  semaines  cependant,  B...  se  plaint  d'avoir 
des  accès  consistant  en  une  douleur  très  vive  à  la  région  sous-sternale  su- 
périeure accompagnée  d'étouffement  ou  plutôt  de  cessation  momentanée 
de  la  respiration  ;  il  voudrait  pouvoir  retarder  le  mouvement  d'inspiration 
pour  ne  pas  augmenter  la  douleur.  Ces  accès  viennent  assez  irrégulière- 
ment, leur  durée  est  aussi  très  variable,  de  quelques  minutes  à  un  quart 
d'heure  au  plus.  Le  plus  souvent,  ils  surviennent  sous  l'influence  de  la 
marche,  d'un  effort,  d'un  exercice  un  peu  violent.  Du  25  septembre  au  14  no- 
vembre, il  a  neuf  accès  ;  l'interne  du  service  assiste  à  l'un  d'eux,  le  20  octo- 
bre, et  constate  que  le  pouls  gauche  est  difficile  à  percevoir,  tandis  que  le 
pouls  droit  est  régulier  et  bien  frappé.  Le  14  novembre,  sans  que  le  malade 
ait  fait  d'exercice  violent,  sans  avoir  éprouvé  d'émotion,  il  meurt  subite- 
ment en  causant  avec  son  voisin.  Depuis  son  entrée  à  l'hôpital,  il  avait  pris 
successivement  du  bromure  de  sodium,  de  potassium  ou  d'ammonium  à 
la  dose  de  2  grammes  par  "jour,  et  il  avait  reçu  tous  les  jours  une  injection 
d'un  centigramme  de  morphine. 

A  l'autopsie,  poumons  légèrement  emphysémateux,  foie  plus  gros  qu'à 
l'état  normal,  reins  congestionnés.  Cerveau  sain.  Léger  ramollissement  de 
la  partie  antérieure  et  superficielle  du  bulbe,  les  racines  du  pneumogas- 
trique s'arrachent  facilement  ;  les  troncs  de  ces  deux  nerfs  ne  présentent 
rien  de  particulier  ;  les  nerfs  phréniques,  surtout  celui  de  gauche,  sont 
manifestement  hypertrophiés.  Le  myocarde  présente  une  teinte  un  peu 
jaunâtre  ;  pas  de  lésion  valvulaire.  L'aorte  n'est  pas  athéromateuse,  mais 
elle  est  d'un  rouge  vif  qui  ne  disparaît  pas  par  le  lavage. 

L'orifice  des  artères  coronaires  est  considérablement  rétréci  ;  tout  le  pourtour 
de  l'intérieur  du  vaisseau  semble  occupé  par  un  disque  épais,  portant  un 
simple  pertuis  à  son  centre.  Dans  le  reste  de  leur  trajet,  elles  ne  semblent 
pas  malades.  (H.  Henrot,  de  Reims.  Observation  inédite  qui  m'a  été  obli- 
geamment adressée  ainsi  que  la  suivante.) 

Obs.  76.  —Le  20  octobre  1880,  F...,  âgé  de  70  ans,  entrait  dans  mon  ser- 
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vice  de  l'Hôtel  Dieu.  Vers  cinq  heures  du  matin,  cet  homme  qui  avait  passé 
la  nuit  au  violon  est  amené  à  l'hôpital.  A  peine  était-il  entré  dans  la  salle 
qu'il  mourait  subitement. 

A  l'autopsie,  ventricule  gauche  très  hypertrophié  ;  les  cordages  de  la 
valvule  mitrale  sont  indurés.  Il  n'y  a  pas  d'autres  lésions  dans  le  cœur  droit 
ou  le  cœur  gauche. 

Toutefois,  les  artères  coronaires  sont  le  siège  d'une  dégénérescence  athéro- 
maleusc  considérable  avec  rétrécissement  de  leur  calibre  à  leur  point  d'émer- 
gence; elles  renferment  un  caillot  résistant  et  adhérent  qui  se  prolonge  jusque 
dans  les  petites  divisions  de  ces  vaisseaux. 

Congestion  simple  des  organes;  muqueuse  de  l'estomac  grisâtre,  mame- 
lonnée, encéphale  légèrement  congestionné  ;  méninges  un  peu  adhérentes 
au  niveau  du  sillon  longitudinal  supérieur.  Artères  de  la  base  du  cerveau 
dilatées  et  flexueuses.  L'aorte  n'est  pas  athéromateuse.  La  région  des 
tempes  semble  légèrement  ecchymosée.  Y  a-t-il  eu  un  traumatisme,  une 
chute  pendant  qu'il  était  en  état  d'ivresse?  On  ne  sait,  et  il  a  été  impossible 
d'avoir  les  antécédents  de  ce  malade.  Mais  la  rapidité  de  la  mort,  par 
syncope,  et  la  lésion  si  considérable  limitée  aux  artères  coronaires,  semblent 
prouver  que  ce  malade  a  succombé  à  une  angine  de  poitrine.  (H.  Henrot, 
de  Reims.) 

Obs.  77.  —  Homme  de  64  ans,  mort  subitement  à  la  suite  d'une  sorte 
d'attaque  d'apoplexie.  Ordinairement  bien  portant,  sauf  sensation  de  cons- 
triction  thoracique  depuis  quelques  mois. 

A  l'autopsie,  hypertrophie  moyenne  du  cœur,  adipose  sous-péricardique, 
dilatation  du  ventricule  gauche. 

L'artère  coronaire  gauche  présente  un  épaississement  général  de  ses  parois 
avec  rétrécissement  manifeste  de  son  calibre,  très  accentués  aux  2/3  inférieurs 
de  la  branche  ascendante  antérieure  et  aux  rameaux  qui  en  partent.  L'ar- 
tère coronaire  droite  est  moins  altérée,  légèrement  spiroïde  et  de  calibre 
normal. 

L'aorte  est  parsemée  de  plaques  athéromateuses  dures  et  molles.  (K.  Hu- 
uek.  «  Ueber  den  Einfluss  der  Kranzarterienerkrankungen  auf  das  Herz  und 
die  çhronische  myocarditis.  »  Virchow's  archiv.  Bd.  LXXXIX,  1882.) 

Obs. 78.— C.S...,  sénateur  américain,  a  eu  son  premier  accès  de  sténocardie 
en  1858  et  mourut  en  1874.  A  l'autopsie,  M.  Brown-Séquard  a  trouvé  une 
atrophie  d'une  partie  du  ventricule  gauche  avec  une  obturation  complète 
d'une  des  artères  coronaires,  «  obturation  due  à  une  hypertrophie  des  parois 
du  vaisseau.  »  (Browis-Sequard,  cité  par  H.  Henri  Hlchard.  Revue  de  méde- 
cine, 1883.) 

Obs.  79.  —  Le  nommé  G...  (Adrien),  32  ans,  chauffeur,  entre  à  l'hôpital 
Tenon,  service  de  M.  Huchard,  salle  Barth,  n°  18,  le  6  février  1883.  C'est 
un  homme  robuste,  ayant  contracté  la  syphilis  en  1872  et  manifestement 
alcoolique. 

Depuis  un  mois,  il  ressent  dans  la  poitrine  des  douleurs  vagues,  surve- 
nant pendant  son  travail,  accompagnées  d'irradiations  dans  le  bras  gauche, 
le  coude  et  les  deux  derniers  doigts  de  la  main  gauche.  Ces  douleurs  écla- 
tent par  accès,  pendant  lesquels  il  est  forcé  d'interrompre  son  travail. 

Les  poumons  et  le  cœur  sont  en  parfait  état;  ni  à  la  pointe,  ni  à  la  base, 
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dans  la  région  aortique,  on  ne  constate  de  phénomènes  anormaux  •  il  n'y 
a  pas  trace  d'hypertrophie  cardiaque.  ' 

Les  urines  sont  claires,  assez  abondantes,  sans  albumine.  Le  11  février 
a  la  visite  du  matin,  il  sc  plaint  de  gêne  dans  la  région  précordiale,  avec 
quelques  douleurs  légères  dans  le  bras  gauche.  Le  malade  peut  se  lever  et 
la  journée  se  passe  d'une  manière  assez  calme.  A  neuf  heures  du  soir  il 


ment  les  mains  au-devant  de  la  poitrine  comme  pour  y  arracher  un  poids 
insupportable.  Cet  état  de  crise  douloureuse  avec  angoisse  se  prolongea 
avec  des  répits  divers,  jusqu'à  onze  heures  et  demie  du  soir  ;  à  aucun 
moment  durant  cette  attaque  terminale,  le  malade  ne  se  plaignit  de  dou- 
leurs dans  le  bras.  Il  succomba  vers  minuit,  malgré  les  soins  qui  lui  furent 
donnés. 

A  l'autopsie,  faite  trente-deux  heures  après  la  mort,  on  remarqua  la 
couleur  encore  violacée  du  cadavre,';  la  face  paraît  bouffie.  Les  poumons 
sont  fortement  congestionnés,  laissent  écouler  un  sang  très  noir  à  la  coupe. 
Ce  qu'il  y  a  de  particulier,  c'est  l'absence  d'ecchymoses  pleurales  et  péri- 
cardiques,  tandis  qu'il  existe  sur  le  trajet  de  l'aorte,  depuis  sa  naissance 
jusqu'aux  piliers  du  diaphragme,  une  injection  énorme  se  traduisant  par 
un  lacis  vasculaire  extrêmement  marqué.  En  outre,  dans  la  gaine  de  l'ar- 
tère, au  niveau  du  péricarde  péri-aortique,  on  trouve  des  ecchymoses  au 
nombre  de  quatre,  situées  l'une  entre  la  naissance  du  tronc  brachio-cépha- 
lique  et  la  carotide  primitive  gauche  et  trois  autres  plus  bas  à  2  centimètres 
environ  l'une  de  l'autre,  placées  toutes  dans  la  gaine  du  vaisseau,  mais  à 
sa  partie  postérieure.  Elles  sont  d'une  grande  netteté;  leur  surface  est  à 
peu  près  égale  à  celle  d'une  lentille.  En  disséquant  l'aorte,  on  trouve  une 
vascularisation  très  marquée  des  organes  qui  l'avoisinent,  mais  la  conges- 
tion ne  s'étend  pas  jusqu'aux  nerfs  pneumogastriques. 

A  la  partie  terminale  de  la  crosse  aortique,  au  moment  où  elle  devient 
verticale,  il  existe  dans  son  intérieur  une  grande  plaque  d'aortite,  longue 
de  3  centimètres  et  demi  suivant  l'axe  du  vaisseau  et  large  de  2  centimètres 
à  peu  près.  Cette  plaque  est  située  à  la  partie  latérale  gauche  et  un  peu 
en  arrière  de  l'aorte;  elle  fait  une  saillie  très  marquée  dans  l'intérieur  du 
vaisseau  et  n'est  nullement  calcaire  ;  elle  présente  une  consistance  gélalino- 
libreuse,  de  couleur  gris  blanchâtre,  à  bords  irréguliers  et  surélevés.  Une 
coupe  fraîche,  examinée  au  microscope,  a  montré  une  prolifération  très 
abondante  du  tissu  conjonctif,  au  niveau  de  la  tunique  interne,  et  un 
épaississement  très  marqué  de  la  tunique  moyenne  ;  la  tunique  externe 
est  elle-même  légèrement  épaissie,  et  le  tissu  conjonctif  y  est  plus  abondant 
qu'à  l'état  normal.  Il  n'existe  pas  au  niveau  de  la  plaque  d'aortite  de  dégé- 
nérescence graisseuse  ou  calcaire. 

En  continuant  d'inciser  le  vaisseau  dans  la  direction  du  ventricule  gau- 
che, on  trouve  une  autre  plaque  d'inflammation  au  niveau  précis  de  la 
naissance  de  la  carotide  primitive  gauche,  aussi  le  calibre  de  cette  artère 
est-il  très  rétréci  et  ne  présente-t-il  plus  que  le  tiers  à  peine  de  l'ouverture 
normale.  Cette  plaque  fait  le  tour  complet  de  la  carotide,  mais  ne  s'étend 
pas  à  plus  d'un  demi-centimètre  dans  son  intérieur.  Elle  est  aussi  fibreuse 
et  non  calcaire. 

Plus  bas  encore,  nous  remarquons  à  la  naissance  de  l'aorte,  dans  toute 
la  largeur  du  vaisseau,  sur  une  hauteur  de  trois  centimètres,  dépassant  de 
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un  centimètre  et  demi  le  bord  libre  des  valvules  sigmoïdes,  une  surface 
boursoufflée  de  couleur  gris  blanchâtre,  à  bord  supérieur  sinueux,  un  peu 
dure  au  toucher,  mais  non  calcaire.  Il  semble  donc  qu'on  ait  affaire  à  de 
l'aortite  relativement  récente. 

Cette  inflammation  de  V aorte  a  produit  un  rétrécissement  considérable  de 
l'ouverture  des  artères  coronaires.  Ces  artères  elles-mêmes  offrent  une  particu- 
larité importante  :  ainsi  on  ne  trouve  qu'une  seule  coronaire  naissant  au 
niveau  du  bord  libre  des  valvules  sigmoïdes;  elle  a  son  ouverture  tellement 
diminuée  sous  l'influence  de  l'inflammation  de  l'endartère  qu'à  peine  on 
peut  y  passer  la  pointe  d'un  stylet  de  trousse  très  fin.  Immédiatement 
après,  le  calibre  s'élargit  et  reprend  son  diamètre  normal. 

Cette  artère  coronaire  nourrit  à  la  fois  et  le  sillon  auriculo-ventriculaire 
et  les  deux  sillons  inter-ventriculaires  droit  et  gauche  ;  à  peine  née,  elle  se 
bifurque  :  une  branche  suit  le  sillon  auriculo-ventriculaire  et  donne  un 
gros  rameau  au  sillon  postérieur  du  cœur  ;  l'autre  nourrit  le  sillon  anté- 
rieur. On  trouve  plus  haut  dans  l'aorte,  à  2  centimètres  au-dessus  de  l'ar- 
tère coronaire,  l'ouverture  extrêmement  petite  d'un  autre  vaisseau,  mais  il 
ne  parait  pas  se  rendre  dans  les  parois  cardiaques. 

Le  cœur  lui-même  ne  présente  aucune  altération.  Pas  de  caillots.  Le 
muscle  cardiaque  est  sain  :  il  ne  paraît  pas  anémié  ;  cependant  il  a  une 
apparence  pâle  et  présente  à  son  extérieur  un  peu  de  surcharge  graisseuse. 
Pas  de  lésions  inflammatoires  sur  la  mitrale  ou  la  tricuspide.  Les  valvules 
aortiques  sont  parfaitement  suffisantes  et  ne  présentent  pas  la  moindre 
trace  d'inflammation. 

Le  muscle  cardiaque,  examiné  au  microscope,  a  été  trouvé  absolument 
sain. 

Tous  les  autres  organes  sont  très  congestionnés  :  les  reins,  le  foie,  la  rate, 
la  pie-mère,  le  cerveau,  le  bulbe;  mais  ils  ne  présentent  aucune  altération. 

Le  plexus  cardiaque  n'a  pas  été  examiné  au  microscope,  mais  nous  devons 
affirmer  de  la  manière  la  plus  formelle  qu'à  l'œil  nu,  il  a  été  impossible  de 
constater  la  moindre  trace  d'inflammation  ou  d'hypérémie  périaortique. 
Les  ecchymoses  qui  ont  été  trouvées  en  avant  de  l'aorte  n'étaient  que  l'effet 
de  troubles  asphyxiques  qui  avaient  terminé  l'accès  ;  elles  ne  peuvent  en 
aucune  façon  être  invoquées  comme  cause  de  l'attaque  angineuse.  (Henri 
Huchard  et  Pennel.  «  Des  angines  de  poitrine,  »  1883,  p.  H.) 


Obs.  80.  —  F...  (Gustave),  employé,  est  entré  à  l'Hôtel-Dieu  le  12  dé- 
cembre 1883.  C'est  un  homme  bien  constitué,  mais  un  peu  amaigri;  son 
teint  est  pâle.  On  ne  constate  dans  ses  antécédents  ni  syphilis  ni  arthritisme  • 
pas  d'excès  de  tabac.  H  se  plaint  depuis  un  an  et  demi  de  crises  doulou- 
reuses ayant  pour  siège  la  région  du  cœur  étreignant  fortement  la  base  de 
la  poitrine  avec  irradiation  dans  l'épaule,  les  bras  et  l'avant-bras  gauche 
(partie  interne).  Les  crises,  séparées  d'abord  par  un  intervalle  d'un  mois 
sont  devenues  plus  fréquentes  et  se  reproduisent  actuellement  jusqu'à  trois 
et  quatre  fois  par  semaine.  Elles  surviennent  à  la  suite  d'une  émotion 
d'une  marche  rapide  et  surtout  après  un  repas  copieux  ;  elles  ont  une  durée 
d'un  quart  d'heure  à  une  demi-heure. 

L'auscultation  du  cœur  révèle  au  premier  temps  et  à  la  base  un  souffle 
rude,  perceptible,  sans  diminution  d'intensité,  jusqu'au  voisinage  de  la 
fourchette  sternale;  au  deuxième  temps  et  dans  les  mêmes  limites  il  y  a 
tendance  au  souffle.  A  la  pointe  les  bruits  sont  sourds,  mal  frappés  En 
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outre,  le  pouls  radial  qui,  à  droite,  a  une  force  normale,  est  très  faible  à 
gauche. 

Hien  à  signaler  du  côté  des  autres  appareils.  Pas  d'albumine  dans  les 
urines. 

On  porte  le  diagnostic  de  dilatation  aortique  avec  angine  de  poitrine. 

Daus  la  nuit  du  13  au  14  décembre  le  malade  a  une  crise. 

Le  14  au  matin,  nouvelle  crise.  Elle  se  terminait  au  moment  de  la  visite. 
La  face  est  d'une  excessive  pâleur,  le  corps  couvert  de  sueurs  ;  le  pouls, 
légèrement  accéléré,  conserve  à  gauche  le  caractère  de  faiblesse  signalé 
plus  b  au  t. 

A  midi,  troisième  accès.  Mort  subite. 

Autopsie.  —  Le  tube  digestif,  le  foie,  la  rate  ne  présentent  rien  d'anormal. 
Le  poumon  droit  est  légèrement  emphysémateux  vers  son  bord  antérieur. 

Le  cœur  est  surchargé  de  graisse.  Le  ventricule  gauche  est  très  hyper- 
trophié et  dilaté,  le  myocarde  un  peu  anémié.  Les  orifices  sont  normaux, 
sauf  l'orifice  aortique  qui  est  dilaté  par  des  lésions  des  valvules.  La  partie 
ascendante  et  la  partie  horizontale  de  la  crosse  de  l'aorte  sont  le  siège  d'une 
dilatation  surtout  prononcée  au-dessus  des  orifices  sigmoïdes.  Les  parois 
sont  épaissies,  injectées,  et  présentent  çà  et  là  de  larges  plaques  calcaires, 
mais  la  lésion  la  plus  remarquable  réside  à  l'origine  des  artères  coronaires  dont 
le  diamètre  est  réduit  à  ce  point  qu'on  peut  à  peine  y  faire  pénétrer  un  stylet 
très  fin. 

L'orifice  de  l'artère  sous-clavière  gauche  est  très  rétréci,  ce  qui  explique 
la  faiblesse  des  battements  de  la  radiale  du  même  côté.  L'artère  carotide 
gauche  et  le  tronc  brachio-céphalique  présentent  comme  anomalie  une 
origine  commune. 

Le  plexus  cardiaque  a  été  l'objet  d'un  examen  minutieux  dans  le  labora- 
toire de  M.  Gornil.  Voici  la  note  remise  par  M.  Babinski.  «  Les  branches  du 
plexus  cardiaque  situées  à  la  base  du  cœur  avant  qu'elles  ne  pénètrent  dans 
le  muscle  cardiaque  ont  été  disséquées,  soumises  aux  divers  réactifs,  puis 
soigneusement  examinées.  Sur  toutes  les  préparations  qui  ont  été  faites, 
on  trouve  partout  la  même  disposition.  Au  milieu  de  fibres  pâles  parsemées 
de  noyaux  et  paraissant  être  pour  la  plupart  des  fibres  de  Remak,  on  voit 
des  fibres  à  myéline  bien  moins  nombreuses  que  les  précédentes.  Ces  fibres 
à  myéline  sont  absolument  normales.  Dans  aucune  préparation  on  ne 
trouve  de  fibres  en  voie  de  dégénération.  C'est  là  le  fait  le  plus  important 
et  le  plus  positif  que  cet  examen  révèle. 

L'examen  histologique  donne  donc  un  résultat  négatif  en  ce  sens  que  sur  les 
portions  du  plexus  cardiaque  examinées,  on  n'a  trouvé  aucune  particularité 
pouvant  permettre  de  dire  qu'il  y  a  une  altération  quelconque. 

De  l'examen  qui  précède  on  est  autorisé  à  conclure  que,  dans  le  cas 
actuel,  l'angine  de  poitrine  a  eu  pour  point  de  départ  la  lésion  des  artères 
coronaires,  que  le  rétrécissement  de  ces  artères  à  leur  origine  a  déterminé 
une  ischémie  cardiaque  avec  névralgie  consécutive  des  filets  du  cœur. 

(Hérard.  Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  1883,  1522,  séance  du  29  décembre.) 

Obs.  81.— B...  (Etienne),  50  ans,  garçon  distillateur,  entre  le  6  juillet  1882 
à  l'hôpital  Cochin  (service  de  Dr  Bucquoy).  Habitudes  alcooliques,  syphilis 
en  1857.  Depuis  dix-huit  mois,  palpitations  et  dyspnée  ;  celle-ci  nocturne 
et  passagère;  le  malade  se  plaint  aussi  d'une  grande  gêne  intra-thoracique. 
A  son  entrée  à  l'hôpital,  faciès  pâle  et  terreux,  orlhopnée  considérable, 
membres  inférieurs  très  œdématiés  ainsi  que  le  scrotum.  Pouls  inégal, 
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petit,  fréquent.  Le  7  juillet,  oppression  considérable  avec  sensation  de 
strangulation,  de  resserrement  interne,  mais  sans  irradiation  douloureuse. 
Battements  cervicaux.  A  l'auscultation,  bruit  de  galop,  souffle  syslolique 
et  diastolique  au  foyer  aortique.  Matité  aortique  débordant  le  bord  droit  du 
sternum.  Matité  à  la  base  droite  avec  râles  sous-crépitants.  Le  malade  a 
surtout  de  nombreux  accès  de  dyspnée  auxquels  il  finit  par  succomber  le 
17  juillet. 

A  l'autopsie,  on  trouve  environ  380  grammes  de  sérosité  dans  la 
plèvre  droite.  Poumons  congestionnés  et  emphysémateux;  cœur  hyper- 
trophié et  dilaté.  Lésions  très  prononcées  d'aortite  avec  plaques  molles  et 
gélatineuses  donnant  à  la  surface  interne  du  vaisseau  un  aspect  plissé  et 
chagriné.  Aorte  dilatée,  présentant  12  centimètres  de  circonférence; 
orifice  aortique  insuffisant. 

Les  coronaires,  surtout  la  droite,  sont  rétrécics  par  des  plaques  athéroma- 
teuses,  et  au-dessous  des  valvules  sigmoïdes  on  trouve  une  induration 
donnant  probablement  lieu  à  un  rétrécissement  sous-aortique.  (Borxèque. 
Thèse  sur  l'aortite  aiguë,  1883,  p.  52-iio.) 

Obs.82.  —  Homme  de  47  ans,  malade  depuis  dix  ans.  Il  souffrait  surtout 
en  marchant  et  était  incapable  depuis  longtemps  de  faire  le  moindre 
exercice.  La  nuit  qui  précéda  l'attaque  mortelle,  il  se  plaignit  d'une  douleur 
rétro-sternale  extrêmement  violente  avec  sensation  d'oppression  et  de  mort 
imminente.  Puis,  la  nuit  suivante,  cette  douleur,  accompagnée  d'irradia- 
tions brachiales,  revint  avec  angoisse  extrême,  refroidissement  des  extré- 
mités, petitesse  et  irrégularité  du  pouls,  toux,  expectoration  muco-san- 
guinolente.  Il  mourut  très  rapidement  avec  des  symptômes  que  le  Dr  Barr 
attribue  à  un  épuisement  du  cœur. 

A  l'autopsie,  on  trouve  un  cœur  du  poids  de  14  onces  un  quart,  renfer- 
mant dans  ses  cavités  un  sang  fluide.  Le  ventricule  droit  est  un  peu  dilaté, 
à  parois  graisseuses  renfermant  un  gros  caillot.  Le  myocarde  est  pâle  et 
graisseux,  les  muscles  papillaires  dégénérés,  toutes  les  valvules  sont  saines. 

Mais  au-dessus  de  la  sigmoide  aortique  gauche,  on  voit  une  large  plaque 
athéromateuse  qui  «  circonscrit  »  l'ouverture  de  l'artère  coronaire.  (Barr. 
Liverpool  Médical  Institut,  29  février  1884.  —  «  The  heart  in  angina  pec- 
toris.  »  Med.  press.  and  circulai-,  26  mars  1884,  p.  280.) 

Obs.  83.—  F...,  propriétaire,  69  ans,  robuste  et  vigoureux.  Il  y  a  trois 
ans,  rhumatisme  articulaire  et  catarhe  bronchique  avec  dyspnée,  mais 
sensation  de  poids  vague  à  la  région  précordiale,  ce  qui  fit  croire  d'abord 
à  une  péricardite.  Les  bruits  du  cœur  restent  normaux,  le  pouls  est  plus 
fréquent  et  les  membres  inférieurs  présentent  un  œdème  assez  considé- 
rable ;  urines  rares,  sans  albumine.  La  digitale  et  la  morphine  amènent 
une  amélioration  rapide;  mais  pendant  la  convalescence  le  malade  eut 
pendant  une  heure,  un  violent  accès  de  douleurs  précordiales  avec  palpi- 
tations, pouls  à  160,  petit,  misérable,  sensation  d'angoisse  rétro-sternale, 
expectoration  de  crachats  spumeux  et  teints  de  sang.  Trois  ans  après,  en 
1881,  à  la  suite  d'un  refroidissement,  nouveau  catarrhe  bronchique  avec 
vive  oppression,  accès  de  dyspnée  se  calmant  par  le  repos  et  s'accompa^nant 
souvent  d'une  sensation  de  poids  précordial.  Bientôt,  il  lui  est  impossible 
de  se  coucher;  il  doit  rester  assis,  en  proie  aune  angoisse  violente  Le 
pouls  est  à  140,  régulier  et  d'une  tension  normale  jusqu'aux  derniers 
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moments  de  la  vie,  choc  précordial  très  faible,  léger  souffle  à  l'aorte, 
hypostase  pulmonaire.  _ 

Le  traitement  n'a  aucun  effet.  La  digitale  n'a  aucune  action,  elle  parai- 
trait  même  avoir  accru  les  accidents;  la  morphine  et  le  chloral  mal  suppor- 
tés ont  même  exagéré  l'angoisse  sans  provoquer  le  sommeil.  Le  malade 
est  bientôt  pris  de  délire,  de  somnolence,  de  dyspnée,  selon  le  type  de 
Cheync-Stokes,  et  il  meurt. 

A  l'autopsie,  légère  hypertrophie  du  cœur.  Dilatation  du  ventricule 

gauche. 

Les  coronaires,  surtout  la  gauche,  sont  sclérosées  et  calcifiées;  sa  branche 
descendante  antérieure  l'est  à  un  tel  point,  qu'elle  est  complètement  oblitérée 
vers  le  milieu  du  sillon  antérieur  du  cœur. 

Il  existe  une  myocardite  scléreuse,  mais  pas  de  dégénérescence  grais- 
seuse du  muscle.  (Leyden.  «Zeitchr.  f.  Klin.med.  »,  Bd.  VII,  II.  0,  1884.) 

Obs.  84.  —  Homme  de  01  ans.  Accès  d'asthme  avec  arythmie.  En  1881, 
après  un  voyage  dans  les  montagnes,  il  est  pris  d'accès  de  dyspnée,  de  sen- 
sation de  constriction  thoracique  pendant  la  marche,  l'obligeant  de  s  ar- 
rêter. Ces  accès  augmentent  à  tel  point  qu'il  est  obligé  de  garder  un  repos 
absolu  pendant  quinze  jours;  l'expression  de  l'angoisse  est  continuelle  avec 
sensation  de  pression  sous-sternale,  constriction  au  cou,  irradiations  aux 
deux  bras.  Au  cœur,  battements  fréquents,  tumultueux;  choc  precordial, 
vibrant,  diffus;  matité  cardiaque  normale;  pouls  à  120  et  140.  Mort  le 
sixième  jour  avec  les  symptômes  d'un  affaiblissement  graduel  du  coeur. 

A  l'autopsie,  hydrothorax,  œdème  pulmonaire,  adipose  pericardique  ; 
dilatation  du  ventricule  droit.  Valvules  normales;  ventricule  gauche  avec 
foyers  de  sclérose  diffuse,  surtout  dans  la  moitié  inférieure. 

Tronc  de  la  coronaire  gauche  libre,  mais  oblitération  par  thrombose  de  sa 
branche  descendante.  (Leyden.  Loc.  cit.) 

Obs  85  —  Femme  de  66  ans  ayant  eu  pendant  la  vie  des  accès  angineux. 
A  l'autopsie,  on  trouve  un  œdème  pulmonaire  aigu,  une  thrombose  des  coro- 
naires, des  foyers  multiples  de  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde,  et 
de  l'endartérite  proliférante.  (Leyden.  Loc.  cit.) 

Obs  86.  -  Homme  de  58  ans,  d'une  constitution  robuste,  plutôt  maigre 
que  gras.  Après  une  fluxion  de  poitrine  (?)  en  1879,  il  éprouve  des  accès 
d'oppression  sous  l'influence  de  la  marche,  puis  quelque  temps  après  des 
accès  angineux  de  six  à  dix  heures  de  durée  avec  œdème  pulmonaire  aigu. 
Pas  d'hydropisie.  Les  accès  de  sténocardie  deviennent  nocturnes  A  1  au - 
cultation,  on  trouve  tous  les  signes  d'affaiblissement  du  cœur  :  choc  de  la 
pointe  imperceptible,  etc.  Les  accidents  reparaissent  en  1382,  en  1883, 
mort  après  un  violent  accès  d'angor  avec  œdème  pulmonaire  aigu 

A  l'autopsie,  on  trouve  un  cœur  volumineux,  un  ventricule  gauche  dilat< 

"^cleu^rtaires  sont  sclérosées  dans  leurs  branches  F***»* secon- 
daires. La  branche  gauche  principale  est  P™*™™1^  con„ 

Le  myocarde  présente  quelques  foyers  blanchâtres  d  sse ™es,  de  co 
sistance  tendineuse;  l'endocarde  a  un  aspect  fibreux  s^^my(e^x^ 
muscles  papillaires.    Endartérite   des    vaisseaux    coronaires.  (Le.de>. 

Loc.  cit.) 
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Obs.  87. —  Sehmidt,  aubergiste,  56  ans,  entre  à  l'hôpital  le  1er  décembre 
1878.  En  1864,  pleurésie  et  péricardite.  Il  y  a  une  année,  il  fut  pris  brus- 
quement en  entrant  dans  un  hôtel  d'un  violent  accès  de  dypsnée  avec  dou- 
leur intense  existant  sur  toute  rétendue  du  thorax,  avec  palpitations  assez 
violentes,  sans  perte  de  connaissance;  il  croyait  qu'il  allait  s'évanouir.  11 
n'y  a  pas  eu  de  nouveaux  accès  de  ce  genre.  Il  y  a  sept  semaines,  à  la  suite 
d'un  refroidissement,  il  éprouva  des  douleurs  dans  le  bras  gauche,  puis  des 
accès  de  dyspnée  sans  toux  ni  râles.  Un  œdème  des  pieds  le  fît  entrer  à 
l'hôpital. 

Etat  actuel.  Homme  robuste,  chargé  d'embonpoint,  face  pâle,  ictère  des 
conjonctives  :  œdème  marqué  des  jambes.  Pouls  petit,  régulier,  à  88.  11  se 
plaint  d'une  angine  précordiale,  avec  douleur  constrictive  débutant  insi- 
dieusement et  atteignant  progressivement  une  grande  intensité.  Celte  dou- 
leur siège  au  milieu  de  la  poitrine  et  s'étend  jusqu'à  l'épigastre.  Pas  de 
toux  ni  de  vomissement  :  signe  d'hypostase  aux  deux  bases.  Urines  de  800 
à  1000  grammes,  très  albumineuses.  Matité  cardiaque  peu  augmentée; 
choc  du  cœur  très  faible;  le  siège  de  la  pointe  est  impossible  h  fixer.  Léger 
souffle  systolique  à  l'aorte.  Le  7  décembre,  accès  douloureux  de  plusieurs 
heures.  20  décembre,  douleur  subite,  siégeant  au-dessous  du  sternum, 
qui  l'oblige  à  se  tenir  courbé  en  deux  sur  son  lit.  Soulagement  par  une 
injection  de  morphine. 

16  décembre,  dyspnée  continue.  Souffle  systolique  à  la  pointe  et  au  niveau 
de  l'aorte.  Bruit  diastolique  pur,  peu  accentué.  Urines  très  albumineuses. 

Au  commencement  de  janvier,  le  malade  est  pris  d'insomnie,  de  délire; 
les  douleurs  précordiales  paroxystiques  se  montrent  de  temps  en  temps  ;  le 
30  janvier  1879  il  succombe  à  un  érisypèle  du  cou. 

A  l'autopsie,  hypertrophie  du  cœur,  surtout  au  niveau  du  ventricule  gau- 
che. Valvules  aortiques  suffisantes.  Le  muscle  cardiaque  présente  tous  les 
caractères  de  la  myocardite  scléreuse. 

V  artère  coronaire  gauche  est  complètement  oblitérée  sur  une  étendue  de 
deux  centimètres  par  un  caillot  adhérent;  au-d-ssous  l'artère  est  rétrécie. 
La  coronaire  droite  est  dilatée,  sans  altération  des  parois.  (Leyden  Loc 
cit.) 

Obs.  88.—  Nicolas  M...,  âgé  de  76  ans,  entre  à  l'hôpital  le  25  juillet  1875. 
Depuis  trois  ans,  et  toujours  à  l'occasion  d'efforts,  ce  malade  est  atteint 
d'angor  pectoris.  L'arc  sénile  est  très  accentué,  les  radiales  sont  athéro- 
mateuses,  le  pouls  lent  à  60.  Il  n'existe  pas  de  bruits  anormaux  au  niveau 
de  l'aorte  et  de  la  valvule  mitrale.  On  constate  de  la  matité  avec  souffle 
d'un  des  côtés  du  poumon. 

Trois  jours  après  il  est  trouvé  mort  dans  son  lit. 

A  l'autopsie,  gangrène  sèche  des  poumons.  Cœur  hypertrophié.  Rien  aux 
orifices. 

Les  artères  coronaires  sont  crayeuses  à  leur  origine  sur  une  longueur  d'un 
centimètre  et  l'on  peut  difficilement  faire  entrer  une  soie  de  sanglier  dans  leur 
orifice.  (Liégeois.  Mémoire  sur  V  «  angine  de  poitrine  »,  couronné  nar 
l'Académie  de  médecine,  1885.) 

Obs.  89.—  B.  G...,  22  ans,  d'une  constitution  faible,  amaigrie,  d'un  faciès 
pâle,  ayant  passe  deux  ans  dans  la  Guyane,  entre  à  l'hôpital  le  10  décembre 
1883,  se  plaint  depuis  douze  jours  de  suffocation,  surtout  lorsqu'il  se  cou 
che  sur  le  côté  gauche.  Les  battements  du  cœur  sont  énergiques  et  fré- 
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qucnts,  la  pointe  du  cœur  bat  au  cinquième  espace  intercostal,  au-dessous 
et  en  dehors  du  mamelon.  Dans  les  régions  sous-claviculaircs,  la  main 
appliquée  perçoit  un  soulèvement  isochrone  au  pouls  et  appartenant  aux 
artères  sous-clavières.  Pouls  radial,  fort,  plein,  fréquent,  dicrote.  A  l'aus- 
cultation, bruit  de  souffle  systolique  à  la  pointe;  à  l'orifice  aortique  double 
bruit  de  souffle,  de  va-et-vient.  Dyspnée  intense.  Urines  normales. 

Le  Ji  décembre  1883,  le  lendemain  de  son  entrée  à  l'hôpital,  douleur 
1res  vive  au-dessous  de  l'omoplate  gauche. 

Le  21  décembre,  violent  frisson,  avec  accès  de  fièvre  (40°  '6  dans  l'aisselle. 
L'accès  se  termine  par  des  sueurs  profuses  à  5>  heures  du  soir.  A  neuf 
heures,  le  malade  éprouve  une  douleur  qu'il  déclare  épouvantable  et  qui  le 
fait  suffoquer  :  «  C'est,  dit-il,  un  fer  rouge  qu'on  lui  promène  dans  le 
cœur  »  ;  vers  dix  heures,  cet  accès  de  dyspnée  douloureuse  s'amende,  grâce 
à  une  injection  morphinée.  On  prescrit  1  gr.  50  de  quinine  en  trois  fois. 

Le  2o,  mêmes  phénomènes  avec  la  même  intensité.  Accès  de  fièvre  vers 
midi  et  le  soir  même  douleur  angoissante  avec  engourdissement  du  bras 
gauche.  Sulfate  de  quinine. 

Jusqu'au  25  février  et  pendant  les  deux  mois  écoules,  aucun  accès  de 
lièvre,  mais  de  temps  en  temps  sensation  de  douleur  constrictive  rétro- 
sternale.  Aujourd'hui,  nouvel  accès  de  fièvre  avec  frisson,  non  suivi  de 
l'attaque  angineuse  habituelle.  Œdème  malléolaire. 

L'état  général  s'aggrave,  et  le  12  mars  la  mort  survient  au  milieu  de 
symptômes  asphyxiques. 

A  l'autopsie,  adhérences  très  intimes  des  plèvres  et  du  péricarde,  adhé- 
rences très  fortes  des  deux  feuillets  péricardiques  au  niveau  de  la  pointe 
sur  une  étendue  égale  à  une  pièce  d'un  franc.  Volume  du  cœur  considérable 
et  pesant  810  grammes.  Rétrécissement  et  insuffisance  aorliques,  avec 
perforation  d'une  des  valvules  sigmoïdes;  végétations  nombreuses  sur  la 
face  ventriculaire  et  au  niveau  du  sinus  mitro-sigmoïdien.  Crosse  aortique 
athéromateuse  et  calcifiée  ainsi  que  les  artères  poplitées  et  tibiales. 

Artères  coronaires  atteintes  par  le  même  processus,  surtout  dans  la  partie 
qui  avoisine  leur  embouchure. 

En  revanche  les  artères  du  bas,  du  cerveau,  les  carotides  et  les  sous- 
clavières  sont  intactes.  L'aorte  présente  un  point  fortement  rétréci  vers  le 
milieu  de  la  portion  horizontale  de  la  crosse,  au-dessous  duquel  le  vais- 
seau se  dilate  et  se  couvre  de  végétations  multiples.  Poumons  congestionnés 
et  adhérents  à  la  plèvre.  Foie  muscade.  (A.  Hervé.  Thèse  inaugurale  de 
Montpellier,  188o.  «  Sur  les  symptômes  de  l'aortite  chronique.  »  Cette  thèse 
renferme  encore  deux  autopsies  d'aortite  chronique  avec  symptômes  an- 
gineux.  Dans  la  première,  il  n'est  pas  fait  mention  des  coronaires;  dans  la 
seconde,  il  est  seulement  dit  que  l'ouverture  des  artères  coronaires  est 
athéromateuse.) 

Oss.  90.  —Femme  âgée  de  36  ans,  soumise  à  l'examen  de  Wille,  le  15  août 
1883.  Depuis  quelque  temps,  elle  éprouve  des  douleurs,  une  sensation  de 
poids  à  la  région  épigaslrique,  un  sentiment  de  malaise  et  de  faiblesse 
générale,  anorexie  légère  et  insomnie.  De  temps  en  temps,  surtout  après 
le  repas,  elle  a  de  véritables  crises  de  gastralgie  qui  lui  «  coupent  la  respi- 
ration ».  L'examen  physique  ne  révèle  à  ce  moment  rien  de  particulier,  en 
dehors  de  l'aspect  anémique. 

Antécédents.  —  Bonne  santé  habituelle;  secousses  morales  vives  don 
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elle  se  consolait  en  buvant  beaucoup  de  bière.  Pas  de  syphilis  ni  de  rlm- 
matismes. 

Au  mois  d'octobre  1883,  les  crises  gastriques  deviennent  plus  fréquentes 
et  plus  intenses,  puis  elles  sont  suivies  d*une  période  d'amélioration  qui 
dure  jusqu'en  février  1884.  A  cette  époque,  nouvelle  recrudescence  des 
accidents  gastriques.  Pendant  une  promenade,  surprise  par  la  douleur, 
elle  fut  obligée  de  s'arrêter  et  de  se  tenir  appuyée  à  un  mur  voisin.  Elle 
avait  l'air  très  déprimée,  le  visage  pâle  et  défait,  la  respiration  était  courte 
et  fréquente,  la  parole  brève  :  elle  était  en  proie  à  la  plus  grande  frayeur. 
Elle  expliqua  plus  tard  que  la  douleur  irradiait  vers  le  cou  et  sur  tout  le 
côté  gauche  de  la  poitrine.  Wille,  craignant  une  syncope,  la  fit  asseoir. 

La  respiration  était  très  lente,  à  tel  point  que  le  visage  commençait  à  se 
cyanoser  ;  la  malade  la  retenait  aussi  longtemps  que  possible.  Le  pouls 
radial  plein,  mais  ralenti  donnait  60  pulsations  à  la  minute  ;  lechoc  précordial 
était  vigoureux  et  assez  étendu.  Bruits  du  cœur  normaux,  sauf  le  deuxième 
bruit  aortique,  un  peu  plus  retentissant  et  métallique.  L'auscultation  pul- 
monaire faisait  entendre  quelques  râles  de  bronchite  aux  deux  bases. 

Au  bout  d'un  quart  d'heure,  l'accès  cessa.  La  respiration  se  fit  plus  libre- 
ment; après  une  légère  expectoration  muqueuse  la  cyanose  disparut,  le 
pouls  devint  plus  fréquent  et  moins  dur  (80  P.  à  la  minute).  Les  douleurs 
qui,  d'après  la  malade,  présentaient  des  irradiations  de  l'épigastre  et  de 
la  région  précordiale  sur  l'abdomen,  la  poitrine  et  sur  les  bras,  cessèrent 
complètement  ;  et  la  malade,  quoique  très  épuisée,  put  néanmoins  ren- 
trer chez  elle. 

Wille,  ayant  reconnu  chez  cette  malade  tous  les  signes  de  l'angine  de 
poitrine,  lui  prescrivit  le  repos  absolu,  de  la  digitale,  et  contre  les  accès 
futurs,  de  la  morphine. 

Nouvel  accès  semblable  pendant  le  mois  de  février.  Pendant  les  mois 
d'avril  et  de  mai,  les  accès  se  multiplient  et  présentent  jusqu'à  deux  heures 
de  durée. 

Le  18  mai,  pendant  une  visite  qu'elle  faisait  à  une  amie,  elle  eut  un  nouvel 
accès  très  violent  et  prolongé.  Le  lendemain  elle  fut  reprise  de  douleurs 
très  vives,  se  roulant  sur  son  lit,  le  visage  pâle,  le  front  couvert  de  sueurs 
lroides,  les  extrémités  refroidies,  les  mouvements  respiratoires  superficiels 
et  précipités.  Elle  se  plaignait,  en  paroles  entrecoupées,  d'une  douleur  et 
d'un  resserrement  de  la  poitrine  et  du  cou  avec  sensation  de  manque  d'air 
et  malaise  général.  Le  pouls  était  petit,  très  fréquent  (120  pulsations),  irré- 
guher.  L'impulsion  cardiaque  et  le  choc  précordial  étaient  faibles  et  diffus 
les  bruits  du  cœur  sourds;  on  entendait  quelques  râles  de  bronchite  à  là 
base  des  deux  poumons. 

Malgré  tous  les  efforts  thérapeutiques,  le  pouls  devint  de  plus  en  plus 
irreguher  lent  et  faible,  la  respiration  s'affaiblit  et  la  malade  succomba 
dans  le  collapsus. 

A  l'autopsie  :  œdème  pulmonaire  aux  deux  bases:  Congestions  spléniaue 
et  rénale.  Le  ventricule  gauche  était  hypertrophié. 

Couche  adipeuse  étendue  sur  le  cœur,  mais  l'examen  microscopique  ne 
révèle  pas  de  dégénérescence  graisseuse  du  muscle. 

L'aorte  à  son  origine,  est  très  épaissie  (3  à  o  millimètres).  Dépôts  sclé- 
reux  sur  la  valvule  mitrale.  1 

L'artère  coronaire  gauche  est  normale,  mais  la  coronaire  droite  présente 
™  accentué,  depuis  son  origine  et  surtout  à  son  ^jïïg 

dans  se*  points  Us  plu,  éloignés.  A  son  origine,  en  effet,  il  est  piam Si 
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Sibte,  même  en  poussant  énergiqucment,  d'y  faire  pénétrer  une  sonde  fine 
sans  déchirer  les  tissus.  1  T 

L'examen  microscopique  révèle,  comme  signe  de  la  sclérose  de  ce  vais- 
seau, une  augmentation  du  tissu  conjonctif  de  la  tunique  interne.  (Voir 
W  ma  (de  Memmingen).  «  Pathogénie  de  l'angine  de  poitrine.  »  Munch  Aerl/Î 
Intell.  Blatt,  n<>s  49,  50  et  51,  1885.  Voir  aussi  :  Carl  Fhanck.  «  Ueber 
angina  pectons  rind  sclérose  der  Coronarterien.  »  Dissert.,  Munich,  1884.) 

Obs.  91.  —  Homme  de  41  ans,  bien  portant  jusqu'à  l'âge  de  vingt-trois 
ans.  Typhus  en  1860.  Depuis  1870,  il  souffre  au  printemps  et  à  l'automne- 
de  douleurs  rhumatismales. 

Observé  pour  la  première  fois  en  juin  1882  par  Wille,  il  présente  alors 
des  signes  nombreux  et  certains  de  tubes  dorsalis. 

L'extension  de  l'affection  nerveuse  ù  la  portion  cervicale  de  la  moelle  si 
traduisit  par  des  accès  légers  d'asthme,  de  la  dysphagie,  des  sensations 
anormales  dans  les  membres  supérieurs,  sensation  et  de  fourmillement 
dans  les  doigts. 

Matité  du  cœur  normale.  Souffle  systolique  et  diastolique  à  la  base  du 
cœur.  Pouls  petit  et  mou,  quelquefois  intermittent.  Albuminurie  passagère. 

Œdème  malléollaire  peu  accentué,  et  à  plusieurs  reprises  état  syncopal 
léger. 

Le  28  décembre,  au  retour  d'une  course  à  la  campagne,  le  malade  est 
pris  d'un  malaise  subit  qui  l'oblige  à  s'aliter.  Immédiatement  après  il 
éprouva  des  douleurs  thoraciques  d'une  violence  telle  qu'il  poussait  des  cris 
aigus  et  continuels,  retenant'sa  respiration  avec  force. 

Le  visage  était  couvert  de  sueur  le  regard,  fixe  et  égaré,  peu  cyanose, 
le  pouls  petit,  irrégulier  et  fréquent,  le  choc  cardiaque.  L'opium  fut  admi- 
nistré sans  succès.  L'agitation  se  transforma  en  délire  furieux,  qui  au  bout 
d'une  heure  fut  remplacé  par  un  coma  mortel. 

Autopsie  le  20  décembre.  —  Poids  du  cœur  260  grammes,  dégénérescence 
graisseuse  du  muscle  cardiaque,  principalement  de  la  paroi  Yentriculaire 
droite.  Athérome  très  marqué  de  la  crosse  de  l'aorte,  insuffisance  et  rétré- 
cissement des  valvules  sigmoïdes,  qui  sont  athéromateuses. 

Il  n'existe  qu'une  artère  coronaire,  la  gauche.  Elle  se  divise,  quelques 
millimètres  après  sa  naissance,  en  une  branche  volumineuse,  verticale  qui 
va  se  perdre  vers  la  pointe  du  cœur,  et  en  une  seconde  branche  de  moindre 
calibre,  qui  suit  le  sillon  circulaire.  Il  est  à  peine  possible,  même  avec  une 
sonde  fine  et  forçant  beaucoup,  de  pénétrer  dans  l'artère  par  son  orifice  aor- 
tique,  le  calibre  du  vaisseau  est  envahi  par  le  processus  athéromaleux  jusqu'au 
niveau  de  la  bifurcation  et  réduit  à  une  très  petite  lumière. 

A  partir  de  ce  point  la  sclérose  est  peu  marquée. 

Il  a  été  impossible  de  retrouver  la  trace  d'une  seconde  artère  coronaire,, 
soit  dans  le  sillon  circulaire  droit,  soit  dans  le  sillon  longitudinal  postérieur. 
(Voir  Wille.  Loc.  cit.) 

Obs.  92.  —  X...,  57  ans,  magistrat,  souffrant  depuis  depuis  longtemps 
d'oppression  et  de  fréquents  accès  de  dyspnée.  Huit  jours  avant  sa  mort- 
il  eut  à  deux  reprises  différentes  des  attaques  subites  et  intenses  caracté- 
risées par  une  dyspnée  extrême  avec  sensation  douloureuse  de  poids  (angina 
pectoris).  Toutes  ces  manifestations  avaient  été  de  courte  durée,  quand  il 
succomba  subitement  au  troisième  accès. 

A  l'autopsie,  sclérose  artérielle  généralisée,  dilatation  et  hypertrophie  des 


AN AT< iM I E  PATHOLOGIQUE 


80» 


-deux  ventricules,  sclérose  des  coronaires  avec  thrombose  d'une  branche  de  la 
coronaire  droite,  et  «  névrose  »  de  la  paroi  postérieure  du  ventricule  gauche. 

Emphysème  pulmonaire;  reins  atrophiés.  La  portion  nécrosée  de  la  paroi 
ventriculaire  correspond  exactement  à  la  branche  oblitérée  de  l'artère  coro- 
naire. (E.  G  raser,  d'Erlangen.  Deutsche  Archiv.  fur  klinische  medicin, 
Bd  XXXV,  Heft  6,  1883.} 


Obs.  93.  —  Femme  de  68  ans,  sujette  depuis  quatre  ans  à  des  accès 
d'angine  de  poitrine.  Dans  l'intervalle  de  ces  accès,  on  ne  découvre  chez 
cette  malade  aucune  manifestation  morbide  cardiaque,  soit  par  les  phéno- 
mènes objectifs,  soit  par  les  phénomènes  subjectifs.  Dans  ces  derniers 
temps,  les  accès  sont  plus  répétés  ;  mais  les  phénomènes  douloureux 
diminuent  et  finissent  par  disparaître  entièrement.  Seuls  les  signes  d'une 
faiblesse  cardiaque  persistent  dans  l'intervalle  des  accès  d'étouffement. 
Dans  les  derniers  mois  de  la  vie,  on  constate  l'apparition  d'une  insuffisance 
mifrale  avec  congestions  du  foie, des  reins  et  des  poumons.  La  mort 
survient  d'une  façon  absolument  brusque  et  inattendue,  sans  œdème  ni 
asystolie,  la  malade  s'étant  parfaitement  bien  portée  dans  la  journée. 

A  l'autopsie,  hypertrophie  du  ventricule  gauche  ;  au  niveau  de  la  pointe, 
paroi  très  amincie  en  un  point  qui  donne  la  sensation  de  fluctuation.  De 
plus  on  constate  Yathéromasie  de  l'aorte  et  des  artères  coronaires,  et  une 
myocardite  très  accusée.  (Posner.  Soc.  de  méd.  interne  de  Berlin,  séance 
■du  12  mars  1885.  Deutsche  médicinal  Zeitung,  12  mars  1885.)  Observation 
rapportée  sous  ce  titre  :  «  Un  cas  d'anévrisme  du  cœur.  » 

Le  professeur  Cari  Gustav  Sautesson,  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation, 
-avait  toujours  joui  d'une  bonne  santé  jusqu'en  novembre  1885.  A  cette 
époque,  il  ressentit  sous  l'influence  de  la  marche  une  violente  dyspnée  avec 
douleur  rétro-sternale.  Ces  accidents  se  développèrent  de  plus  en  plus,  et 
•quatorze  jours  avant  sa  mort,  il  éprouva  souvent  des  douleurs  très  violentes 
sous  le  sternum  avec  irradiations  dans  le  côté  gauche.  L'examen  du  cœur 
fit  alors  porter  ce  diagnostic  :  endocardite  et  myocardite  chroniques.  La 
douleur  diminue  sous  l'influence  du  traitement.  Le  jour  de  sa  mort,  il  put 
se  lever,  mais  il  disait  :  Il  n'est  besoin  que  d'une  mouche  dans  mes  coro- 
naires pour  que  tout  soit  fini.  Ce  jour-là,  il  mourut  subitement. 

A  l'autopsie  faite  par  le  professeur  A.  Key,  le  diagnostic  fut  en  partie 
confirmé  :  cœur  gros  et  mou,  large  de  13  centimètres;  vers  la  pointe, 
lésions  mal  limitées  ;  endocarde  et  péricarde  légèrement  atteints,  valv.iles 
normales. 

Artériosclérose  des  coronaires  sur  une  faible  étendue.  Au  sommet  dû  ven- 
tricule gauche  on  constatait  un  caillot  thrombosique  dans  une  des  bifurcations 
de  cette  artère. 

Le  professeur  Sautesson,  mort  le  21  janvier  1886,  était  né  le  7  novem- 
bre 1819.  (Eira.  Journal  suédois  de  Gotenborg,  1886.) 

Obs.  95.  —  Femme  de  47  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle 
Chomel,  n°  20,  le  19  mars  1886.  Elle  est  en  proie  à  une  oppression  des  plus 
violentes.  r 

Elle  raconte  que  ses  premiers  accès  d'oppression  datent  de  deux  ans  A 
cette  époque,  c'était  au  mois  d'avril,  elle  fut  prise  assez  brusquement  d'une 
violente  suffocation  avec  sensation  d'angoisse  précordiale.  La  gêne  extrême 
de  la  respiration  était  accompagnée  d'une  sensation  de  brûlure  et  de  cons- 
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triction  au  niveau  du  cœur.  Cette  première  attaque  dura  sept  semaines 
pendant  lesquelles  la  malade  dut  garder  le  lit,  respirant  très  mal,  avant 

des  accès  de  suffopalion  et  de  douleurs  cardiaques.  Celles-ci  irradiaient  à 
1  épaule  gauche.  «««soi  a 

La  malade  ne  pouvait  essayer  de  se  lever  sous  peine  de  voir  redoubler 
ses  sunocal.ons  et  ses  douleurs.  Cette  violente  dyspnée  et  les  trouble 
.1  angor  pecloris  furent  les  symptômes  dominants  du  début  de  celle  ma- 
aille;  ils  se  calmèrent  au  bout  de  quelques  semaines,  mais  en  même  temps 
la  malade éprouva  une  céphalée  qui  n'a  jamais  complètement  disparu 
Elle  se  souvient  qu'elle  urinait  plus  fréquemment  que  d'habitude  et  elle 
raconte  en  détail  tous  les  symptômes  du  doigt  mort  qui  se  sont  reproduits 
ir  iquemment  depuis  deux  ans. 

Pendant  ces  accès  de  dyspnée  et  de  douleurs  cardiaques,  la  malade  fut 
soumise  à  différents  traitements,  chloral,  vomitifs,  ventouses,  digitale  qui 
eurent  peu  d'eflicacité. 

Le  19  mars,  cette  malade  est  sans  lièvre,  elle  est  en  proie  à  une  suffoca- 
tion violente,  sa  respiration  est  haletante,  mais  le  rythme  est  régulier.  Elle 
s,'  plaint  de  battements  de  cœur  et  de  douleurs  cardiaques  qu'elle  compare 
à  un  fer  rouge. 

Ces  douleurs  cardiaques  augmentent  lorsque  la  malade,  au  milieu  de 
accès  d'oppression,  ouvre  sa  croisée  pour  respirer  un  air  plus  frais;  es- 
pionnent parfois  une  acuité  excessive  sous  l'influence  d'un  mouvement  m. 
peu  brusque. 

11  y  a  huit  jours,  pour  la  première  fois,  est  apparu  un  unième  des  pieds 
et  des  jambes,  que  l'on  constate  actuellement. 

On  entend  quelques  râles  d'œdème  pulmonaire  à  la  base  des  poumons, 
œdème  très  limité,  qui  ne  pourrait  à  lui  seul  rendre  compte  de  l'excessive 
dyspnée  de  la  malade. 

Le  cœur  est  très  hypertrophié,  les  battements  sont  violents,  le  rythme 
est  régulier,  on  ne  constate  à  l'auscultation  aucune  lésion  d'orifice]!  mais 
on  perçoit  assez  nettement  le  bruit  de  galop  des  néphrites. 

On  formule  le  diagnostic  de  maladie  de  Bright,  datant  au  moins  de  deux 
ans.  Les  battements  du  cœur,  l'hypertrophie  cardiaque,  les  accès  de  suffo- 
cation et  d'angine  de  poitrine  sont,  pour  lui,  les  symptômes  dominants  de 
cette  maladie  de  Bright. 

Les  urines,  peu  abondantes,  n'ont  jamais  présenté  la  moindre  trace 
d'albumine.  Le  20  mars,  leur  quantité  était  de  400  grammes  contenant 
7  gr.  04  d'urée  ;  le  23  mars,  elle  était  de  1.500  grammes  contenant  13  gr.  22 
d'urée-.  La  malade  était  très  améliorée,  éprouvait  un  grand  bien-être,  lors- 
que le  24  mars  se  déclare  une  broncho-pneumonie  à  laquelle  elle  succombe 
le  lendemain. 

A  l'autopsie,  le  volume  des  reins  est  normal.  La  substance  corticale, 
amincie  et  résistante,  contient  dans  chaque  rein  trois  ou  qualr.e  petits 
kystes.  L'examen  histologique,  pratiqué  par  le  D1'  Giraudeau,  révèle  dans 
les  reins  des  lésions  peu  considérables  :  sclérose  des  arlérioles  de  la  subs- 
tance corticale,  dont  la  lumière  est  rétrécie. 

De  la  périphérie  des  artères  partent  de  pelites  travées  conjonctives  qui 
s'enfoncent,  liés  peu  entre  les  lubuli  contorti. 

Le  cœur  est  volumineux,  dilaté.  Les  valvules  sont  normales.  L'aorte  pré- 
sente des  lésions  d'aorlile  ancienne  et  récente  ;  des  plaques  d'alhérome 
plus  récent. 
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L'orifice  des  coronaires  est  induré,  mais  libre,  et  leur  trajet  ne  présente 
aucune  altération. 

Examen  histologique  du  cœur.  Il  est  très  atteint.  Sur  une  coupe  des 
piliers  du  ventricule  gauche  on  retrouve  des  faisceaux  de  tissu  sclereux  : 
tes  vaisseaux  artériels  sont  rétrécis  et  émettent  à  leur  pourtour  des  prolonge- 
ments qui  s'enfoncent  entre  les  vaisseaux  musculaires.  Les  artères,  même  dans 
les  points  sains,  offrent  des  traces  d'endopériarlérite  et  envoient  des  pro- 
longements fibreux.  I/urlério-sclérose  a  donc  été  le  point  de  départ  de  la 
myocardile  interstitielle.  (Diedlafoy.  «  Contribution  à  l'étude  clinique  et 
expérimentale  de  la  maladie  de  Bright  sans  albuminerie.  »  Société  méd. 
des  hôp.,  séance  du  11  juin  1886.) 

Obs.  9G.  —  Dans  la  nuit  du  31  juillet  au  lor  août  1886,un  malade,  âgé  de 
00  ans,  ressent  une  douleur  en  plein  sternum  avec  pesanteur  et  douleur  très 
vive  dans  les  deux  bras,  le  bras  gauche  principalement,  tout  le  corps  et 
surtout  les  extrémités  étaient  couvert  d'une  sueur  froide.  Respiration  libre, 
pouls  plein,  un  peu  lent,  régulier.  Rien  à  l'auscultation  du  cœur  et  de 
l'aorle.  A  la  suite  d'une  injection  d'un  centigramme  de  morphine,  la  dou- 
leur fut  calmée,  mais  non  celle  des  bras  qui  restèrent  endoloris  jusqu'au 
lendemain  matin.  Le  soir,  à  o  heures  et  demie  de  l'après-midi,  il  mourait 
subitement. 

A  l'autopsie,  faite  en  présence  des  docteurs  Montbrun  père  et  fils,  on 
trouve  le  cœur  large,  mou,  chargé  de  graisse,  le  ventricule  gauche  com- 
plètement vide  ;  l'aorte  saine  un  peu  dépolie  à  sa  surface  interne,  sans 
athérome,  les  valvules  mitrale  et  sigmoïde  intactes. 

L'artère  coronaire  droite  est  épaissie,  mais  non  durcie,  perméable.  Vartèrc 
* coronaire  gauche  est  dure,  incompressible,  à  la  coupe  son  calibre  est  fort 
rétréci  et  ses  parois  ont  une  consistance  crétacée.  (Lota,  de  Trinidad.  Journal 
de  médecine  de  Paris,  n°  9,  29  août  1886,  p.  303.) 

Obs.  97.  —  Catherine  B...,  âgée  de  48  ans,  marchande  ambulante,  entre 
le  15  novembre  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Picot.  Elle  se  plaint  d'être 
malade  depuis  le  mois  d'avril  dernier,  elle  éprouva  alors  une  douleur  dans 
le  côté  gauche  du  thorax,  et  a  toujours  toussé  depuis  celte  époque. 

Examen  des  poumons. — Légère  dyspnée.  La  sonorité  est  normale  en  arrière 
et  à  gauche,  mais  elle  est  très  notablement  diminuée  à  la  base  droite.  L'aus- 
cultation en  arrière  révèle  des  râles  sibilants  et  en  outre  aux  bases  des  râles 
muqueux  assez  abondants,  ainsi  qu'une  diminution  notable  du  murmure 
vésiculaire  à  la  base  droite,  mais  sans  souffle. 

Examen  du  cœur.  On  ne  note  pas  de  souffle  au  niveau  des  quatre  orifices, 
mais  un  affaiblissement  notable  des  bruits  du  cœur.  Léger  athérome  des 
radiales;  pas  d'oedème  aux  jambes  ni  ailleurs. 

Foie  normal.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  pouls  est  régulier,  mais  petit  et  faible;  75  pulsations. 

La  malade  nie  avoir  des  habitudes  alcooliques. 

On  porte  le  diagnostic  de  :  bronchite,  stéatose  du  cœur  et  congestion 
passive  consécutive  à  la  base  du  poumon  droit. 

Le  18  novembre,  à  l'heure  de  la  contre-visite  du  soir,  cette  malade  est 
prise  d'une  crise  douloureuse  débutant  par  une  sensation  de  boule  remon- 
tant de  l'estomac  à  la  gorgé.  Peu  après  elle  est  envahie  par  une  atroce 
douleur  siégeant  au  niveau  du  sternum.  Le  bras  gauche  devient  lui-même 
très  douloureux.  Bientôt  la  malade  ne  peut  plus  parler  et  ne  fait  que  gémir. 
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Les  lèvres  et  la  face  se  cyanoscnt  un  peu.  U température  prise  immédia- 
tement avant  l'attaque  était  de  30";  le  pouls  très  faible  battait  de  115  à  120 
l'ois  pendant  la  crise  douloureuse.  Celle-ci  a  duré  de  25  à  30  minutes 
en\  iron. 

On  apprend  alors  que  cette  malade  éprouve  souvent  de  semblables  atta- 
ques d'angine  de  poitrine  depuis  plusieurs  mois.  Ces  crises  arrivent  le  plus 
habituellement  dans  la  seconde  moitié  de  la  nuit. 

Trois  quarts  d'heure  après  cette  première  attaque,  une  seconde  crise 
éclate,  provoquée  seulement  par  les  manœuvres  laites  pour  examiner  la 
malade.  On  pratique  aussitôt  une  injection  de  morphine  qui  calme  la 
malade. 

Dans  la  nuit,  vers  quatre  heures  du  matin,  elle  mourait  après  avoir  été 
agitée  et  avoir  poussé  des  plaintes  pendant  plus  de  deux  heures. 

Autopsie.  —  Dans  la  plèvre  gauche,  épanchement  séreux,  non  inflam- 
matoire, dont  la  quantité  peut  être  évaluée  à  1500  grammes  au  maximum. 

Dans  la  plèvre  droite,  la  cavité  pleurale  a  disparu.  Elle  est  remplacée 
par  des  adhérences  anciennes,  jusqu'à  la  partie  postérieure. 

Le  poumon  gauche,  revenu  sur  lui-même,  présente  une  atéleclasie 
complète. 

Le  poumon  droit  ne  présente  pas  de  traces  de  granulations  tuberculeuses. 

Cœur.— Il  pèse  350  grammes,  il  est  un  peu  surchargé  de  graisse,  surtout 
au  niveau  du  ventricule  droit  et  du  sillon  interventriculaire. 

Le  ventricule  gauche  semble  un  peu  hypertrophié,  et  mesure  H  centi- 
mètres de  longueur,  et  le  ventricule  droit  10  centimètres  dans  le  même 
sens. 

Sur  la  coupe  du  ventricule  gauche  on  constate  des  taches  blanc  jaunâtre, 
abondantes,  sur  le  fond  couleur  feuille-morte  delà  fibre  musculaire  Ces 
taches  sont  l'indice  de  régions  du  muscle  cardiaque  dont  la  dégénérescence 
est  plus  avancée  que  dans  les  parties  voisines  de  couleur  feuille-morte,  où 
cette  dégénérescence  existe  toutefois. 

La  paroi  du  ventricule  droit  n'offre  rien  de  particulier  à  signaler,  non 
plus  que  les  orifices  et  valvules  du  cœur. 

Aorte.  —  L'orifice  de  l'aorte  est  manifestement  insuffisant  par  épaissis- 
sement  et  raccourcissement  de  la  valvule  sigmoïde  postérieure.  Immédia- 
tement au-dessus  des  valvules,  dans  les  nids  de  pigeons,  et  sur  toute 
l'aorte,  on  constate  des  plaques  d'aortite  chronique  extrêmement  abon- 
dantes, non  arrivées  encore  à  la  crétification  ou  à  l'ulcération.  Les  deux 
orifices  des  artères  coronaires  sont  réduits  à  des  trous  presque  imper- 
ceptibles. Ils  présentent  un  rétrécissement  considérable  expliquant  et  l'alté- 
ration graisseuse  du  cœur,  et  les  phénomènes  d'angine  de  poitrine  et  la 
mort  subite. 

Quand  on  suit  le  trajet  des  artères  coronaires  en  les  disséquant,  on  cons- 
tate que  ces  vaisseaux  sont  durs  au  toucher,  très  sinueux  dans  toute  leur 
étendue;  ils  présentent  donc  les  caractères  extérieurs  de  l'athérome  arté- 
riel. Quand  on  ouvre  ces  vaisseaux,  leur  calibre  est  par  places  presque  complè- 
tement disparu,  du  fait  de  Vèpaissiscment  des  parois.  Cet  état  anatomique 
se  constate  dans  les  artères  du  sillon  interauriculo-vcntriculaire,  comme 
dans  les  artères  du  sillon  interventriculaire. 

Dans  la  coronaire  antérieure  au  niveau  du  point  où  elle  fournit  le  rameau 
qui  se  dirige  à  gauche  dans  le  sillon  interauriculo-vcntriculaire,  on  trouve  un 
coagulum  fibrineux  oblitérant  complètement  le  calibre  artériel.  La  circulation 
était  ainsi  interrompue,  d'une  part  dans  la  partie  gauche  du  cercle  artériel 
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interauriculo-vcntricidaire ,  d'autre  part  dans  la  moitié  antérieure  du  cercle 
artériel  inter  ccnlriculaire ;  et  en  réalité  par  conséquent,  dans  la  moitié  environ 
de  la  substance  du  cœur. 

Le  coagulum  dont  il  s'agit  était  adhérenl  à  la  paroi  artérielle  et  de  colo- 
ration blanchâtre.  Il  présentait  les  caractères  des  caillots  d'origine  throm- 
bosique  déposés  peu  à  peu  dans  les  vaisseaux  au  contact  des  irrégularités 
île  leur  surface.  Le  processus  qui  a  amené  cette  coagulation  a  donc  été 
causé  oar  les  altérations  athéromateuses  des  artères  coronaires.  (Mesnard, 
|de  Bordeaux].  «  Un  cas  d'angine  de  poitrine  causée  par  l'athérome  des 
artères  cornaires.  »  Gaz.  hebd.  des  Sciences  med.  de  Bordeaux,  5  dé- 
cembre 1886,  p.  551.) 

Obs.  98.  —  La  nommée  Leg...,  46  ans,  couturière,  entre  le  10  avril  1886, 
à  l'hôpital  Tenon,  salle  Maurice  Baynaud,  n°  3,  service  de  M.  B.  Moutard- 
Martin.  Sa  santé,  toujours  bonne,  n'est  altérée  que  depuis  trois  ou  quatre 
mois  ;  par  moments  gêne  respiratoire,  poids  sur  la  poitrine,  palpitations  ; 
ces  phénomènes  sont  aggravés  par  les  excès  de  travail  ou  une  marche 
rapide.  Dans  certains  moments  la  malade  doit  s'aliter  quelques  jours  pour 
voir  diminuer  ses  étouffements.  Jamais  de  séjour  à  l'hôpital.  Elle  vient  à  la 
consultation  portée  plutôt  que  soutenue  par  deux  personnes.  Hier  soir,  en 
sortant  de  son  travail,  elle  s'est  sentie  étouffer;  elle  a  dû  s'arrêter  quelques 
instants  pour  retrouver  sa  respiration;  elle  n'a  pu  rentrer  chez  elle  qu*à 
l'aide  d'un  bras. 

Deux  heures  après  son  entrée,  nous  trouvons  L...  assise  dans  son  lit,  le 
tronc  soutenu  par  des  oreillers.  Dyspnée  intense  :  la  malade  s'agite  dans 
son  lit,  elle  ne  se  trouve  bien  dans  aucune  position.  Elle  demande  de  l'air 
à  grands  cris.  Parole  hachée,  brève,  entrecoupée  de  profondes  inspirations 
bruyantes.  Cyanose  très  accentuée  de  la  face,  T.  37°, 4.  Congestion  pulmo- 
naire intense;  la  poitrine  est  pleine  de  râles  rendant  impossible  l'auscul- 
tation du  cœur  et  de  l'aorte. 

Pouls  petit,  un  peu  fréquent  (82  p.).  L'artère  radiale  est  souple,  non 
athéromateuse. 

Urine  sans  albumine. 

Grâce  au  traitement  employé,  la  malade  s'améliore  très  rapidement.  La 
respiration  devient  normale,  on  n'entend  plus  aucun  raie. 

On  entend  maintenant  les  bruits  du  cœur  d'une  façon  très  nette,  ils 
paraissent  normaux  et  sont  passablement  énergiques.  Le  pouls  au  contraire 
est  petit  et  faible,  en  disproportion  évidente  avec  l'énergie  du  choc  car- 
diaque. 

17  avril,  sept  jours  après  l'entrée,  l'état  général  est  devenu  excellent.  L... 
dit  qu'elle  n'éprouve  plus  aucune  douleur;  elle  se  lève  sans  aucune  gêne  et 
se  prépare  à  sortir  dans  deux  jours.  Se  sentant  fatiguée,  elle  se  couche 
après  son  déjeuner  et  s'assoupit.  Quelque  temps  après  on.  entend  la  tête  de 
L...  frapper  la  table  près  du  lit.  La  respiration  est  à  peine  sensible,  les 
yeux  fermés,  la  face  violacée.  Elle  meurt  en  quelques  minutes. 

Autopsie.— Bien  au  cerveau,  poumons  sains,  sans  infarctus;  reins  et 
foie  normaux.  Le  cœur  seul  offre  des  lésions  très  marquées;  il  pèse 
373  grammes;  surcharge  graisseuse,  parois  un  peu  épaissies,  surtout  celles 
«lu  ventricule  gauche.  Endocardite  végétante  de  la  valvule  mitrale;  rien  au 
cœur  droit.  L'aorte,  légèrement  athéromateuse,  a  ses  valvules  intactes. 

L'artère  coronaire  antérieure  présente  un  épaississement  très  considérable 
de  sa  membrane  interne.  Au  haut  du  sillon  intervcnlriculaire  le  vaisseau  est 
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rétréci  à  un  très  haut  degré;  M  admet  à  peine  un  fil  de  platine;  à  ce  niveau  il 
est  entoure  d  une  zone  d  aspect  fibreux.  u 
Celte  altération  est  appréciable  au  dehors  par  une  teinte  plus  blanchâtre 
correspondant  au  point  où  l'artère  se  dirige  en  bas  pour  suivre  le  sillon 
interYenlriCulaire.  La  coronaire  postérieure  est  intacte.  Le  myocarde  est 
mou,  décolore  ;  on  y  voit  à  1  Vil  nu  des  traînées  de  substance  graisseuse. 
Des  coupes  pratiquées  vers  la  pointe  du  ccrur  gauche,  exposées  aux  vapeurs 
d  ac.de  osm.que,  après  coloration  au  picro-carmm,  ont  permis  de  constater 
dans  les  libres  muscula.res  l'existence  d'une  certaine  quantité  de  graisse. 
(Angine  de  poitrine.  -Mort  subite.  -  Dégénérescence  du  cœur  -  Rétré- 
cissement de  l'artère  coronaire  antérieure,  par  Robert  Leudet,  interne  des 
hop.,  Soc.  anat.,23  avril  1 88G.) 

Ons.  99. -Olga  Andronof,  33  ans,  est  atteinte  d'asthme  et  de  désordres 
fonctionnels  du  cœur.  On  constate  un  souille  diastolique  à  la  base  du  cœur 
a  1  orifice  aortique,  de  l'œdème  des  membres  inférieurs  et  un  épanchement 
pleural  a  droite.  La  malade  éprouve  des  douleurs  fréquentes  au  cœur 
caractérisées  par  de  vrais  accès  d'angor.  La  dyspnée  est  continuelle  et  pro- 
gressive. 

A  l'autopsie,  présence  de  deux  onces  d'un  liquide  clair  et  transparent 
dans  la  cavité  du  péricarde,  cœur  recouvert  de  graisse  pesant  450  grammes. 
Sa  longueur  est  de  15  centimètres  et  sa  largeur  de  13  centimètres.  L'épais- 
seur de  la  paroi  ventriculaire  gauche  mesure  13  millimètres,  celle  delà 
paroi  ventriculaire  droite  six  millimètres.  L'aorte  épaissie  présente  les 
lésions  de  l'aortite  ;  sa  largeur  est  de  80  millimètres,  et  celle  de  l'artère 
pulmonaire,  de  85  millimètres.  L'artère  coronaire  gauche  est  saine. 

L'artère  coronaire  droite  présente  à  i  centimètre  et  demi  de  son  origine  une 
dilatation  anévrismale  de  8  millimètres  de  diamètre  qui  contient  un  caillot 
adhèrent  à  sa  paroi,  lequel  cependant  ne  paraissait  pas  empêcher  l'arrivée 
du  sang  dans  la  coronaire  ;  plus  loin,  elle  est  épaissie,  rélrécie  et  recou- 
verte de  plaques  jaunâtres  dures  au  toucher.  Les  fibres  musculaires  du 
cœur  ont  conservé  leur  slriation,  contenant  une  petite  quantité  de  granu- 
lations mais  elles  sont  entourées  de  bandes  de  tissu  adipeux;  à  la  partie 
inférieure  du  ventricule  droit  (correspondant  à  l'artère  coronaire  rétrécic  . 
îlot  de  tissu  conjonclif  à  la  périphérie  desquelles  on  trouve  des  fibres  mus- 
culaires minces,  pâles,  à  striation  peu  visible,  à  noyau  à  peine  appréciable, 
et,  plus  loin,  on  trouve  des  débris  de  fibres  musculaires.  Dans  le  voisinage 
de  ces  îlots,  les  vaisseaux  sont  épaissis  et  rétrécis.  (Hoffmann.  «  Sur  l'àna- 
tomie  pathologique  du  cœur  dans  la  sclérose  des  coronaires.  »  Observa- 
tion VIII  delà  thèse  inaug.  de  Saint-Pétersbourg,  188G.) 

Obs.  100.  —  Joseph  Haytsounas,  70  ans,  atteint  d'accès  de  pseudo-asthme 
et  de  douleur  dans  la  région  du  cœur  avec  irradiation  dans  les  deux  bras 
(angine  de  poitrine).  La  mort  survint  au  milieu  de  symptômes  traduisant 
un  état  d'affaiblissement  progressif  du  cœur. 

A  l'autopsie,  présence  dans  la  cavité  péricardique  d'une  petite  quantité 
d'un  liquide  clair  et  transparent.  Le  cœur  couvert  de  graisse  est  atrophié, 
sa  longueur  est  de  9  centimètres,  sa  largeur  de  8  centimètres,  son  poids 
de  200  grammes;  ses  cavités  sont  dilatées.  L'épaisseur  du  ventricule  gauche 
est  de  9  millimètres  vers  la  base,  de  10  millimètres  vers  le  milieu,  et  de 
G  millimètres  vers  la  pointe  ;  celle  du  ventricule  droit  est  de  5  millimètres 
vers  la  base,  4  millimètres  au  milieu  et  2  millimètres  à  la  pointe.  La  cir- 
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conférence  de  l'aorte  mesure  82  millimètres  et  celle  de  l'artère  pulmonaire 
90  millimètres.  La  portion  ascendante  de  l'aorte  est  épaissie  ;  mais  il  existe 
peu  de  lésions  dans  le  reste  de  son  étendue  et  dans  les  autres  artères. 

Les  artères  coronaires,  un  peu  après  [leur  origine,  sont  épaissies  ;  l'artère 
descendante  est  rétréàie,  mais  non  complètement  oblitérée. 

A  l'examen  hislologique,  les  fibres  musculaires  du  ventricule  gauche 
sont  minces,  contenant  une  grande  quantité  de  granulations  pigmentaires 
jaunes,  amassées  autour  de  leur  noyau  ,  la  striation  est  peu  visible.  Dans 
la  couche  graisseuse  sous-péricardique,  les  vaisseaux  sont  altérés,  quel- 
ques-uns épaissis,  avec  atrophie  des  libres  musculaires  dans  leur  tunique 
moyenne  et  accumulation  de  cellules  rondes  dans  l'adventice.  A  la  partie 
intérieure  des  parois  antérieure  et  postérieure  du  ventricule  gauche,  près 
de  la  cloison,  îlots  de  tissu  conjonctif,  à  côté  d'eux,  capillaires  élargis,  et 
entre  les  fibres  musculaires,  amas  de  globules  rouges  et  vaisseaux  renfer- 
mant des  caillots.  Au  milieu  des  îlots  de  tissu  conjonctif  se  voient  des 
débris  de  fibres  charnues,  à  leur  périphérie,  les  fibres  sont  sans  striation, 
sans  noyau,  presque  détruites. 

Les  plexus  nerveux  présentent  les  modifications  suivantes  :  hyperplasie 
du  tissu  conjonctif  semé  d'une  grande  quantité  d'éléments  ronds  et  fusi- 
formes  ;  protoplasma  contenant  beaucoup  de  granulations,  à  noyaux  peu 
visibles,  épaississement  de  la  couche  endothéliale  de  la  capsule  et  de  la 
capsule  fibreuse  contenant  le  plexus.  Ces  plexus  se  trouvent  dans  l'anneau 
musculaire  qui  entoure  la  fosse  ovale,  dans  l'espace  prismatique  formé  par 
la  divergence  des  faisceaux  musculaires  des  oreillettes  droite  et  gauche. 
(Hoffmann-.  Loc.  cit.  Observation  XL) 

Obs.101. —  13...  (Marie),  38  ans, couturière,  entre  le  13  septembre  4 8SG  à 
l'hôpital  Bichat.  Pas  d'antécédents  héréditaires  ou  personnels.  Au  mois  de 
février  dernier,  après  une  fluxion  de  poitrine,  elle  a  conservé  de  l'oppres- 
sion en  marchant  et  des  palpitations,  et  depuis  un  mois  ces  symptômes  se 
sont  aggravés.  Dyspnée  et  étouffements  pendant  la  nuit.  Depuis  trois  jours, 
léger  œdème  péri-malléolaire. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  pouls  petit,  concentré,  face  cyanosée  sur  un 
fond  pâle,  battements  artériels  du  cou,  accès  de  dyspnée  avec  angoisse, 
sans  douleur.  La  dyspnée  d'effort  est  le  symptôme  dominant.  Vers  le  15  oc- 
tobre, accès  de  douleur  vive,  constriclive  au  creux  épigastrique  avec  irra- 
diation à  l'hypocondre  droit.  Je  constate  alors  un  retentissement  insolite 
du  bruit  diastolique  à  la  base,  l'augmentation  considérable  de  la  matité 
cardiaque,  une  étendue  plus  grande  de  la  matité  aortique  (constatée  anté- 
rieurement par  le  Dr  Juhel-Rénoy),  un  bruit  de  souffle  systolique  d'intensité 
variable  traduisant  une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  milrale.  Je 
porte  le  diagnostic  suivant  :  angine  de  poitrine  à  forme  pseudo-gastralgi- 
que,  aortite  subaigiie  avec  myocardile  et  dilatation  du  cœur.  Le  7  novem- 
bre, mort  subite  après  avoir  éprouvé  un  violent  étouflement  nécessité  par 
l'effort  pour  remonter  à  son  lit. 

A  l'autopsie,  traces  de  péricardite  ancienne  à  la  base  ;  cœur  flasque, 
mou  et  dilaté  avec  élargissement  considérable  de  l'orifice  naîtrai.  Le  myo- 
carde est  sclérosé.  Très  légère  insuffisance  aortique.  Aortite  intense. 
Epaississement  des  valvules  sigmoïdes.  Pas  de  caillots  intra-cardiaques. 
Aspect  lavé  de  l'endocarde. 

L'orifice  de  la  coronaire  droite  est  à  peu  près  normal,  quoique  unpeu 
rétréci,  mais  il  laisse  passer  facilement  une  sonde  cannelée.  L'orifice  de  la 
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coronaire  gauche  est  impossible  à  trouver,  et  on  ne  peut  en  Axer  la  place  Qu'en 
disséqiwnt  le  tronc  de  la  coronaire  à  V extérieur  ;  on  trouve  ainsi  un  thn'mhus 
adhèrent  aux  parois  de  l  artère  qui  l'oblitère  complètement  8ur  une  étendue 
d  un  centime  re.  Quant  a  Vorifi.ce,  il  est  manifestement  fermé  par  une  plaque 
dure  a  aort de  ancienne.  1  1 

I  .'examen  histologique  pratiqué  par  M.  Weber  démontre  l'existence  d'une 
hàJ^L  im)  aVCC  Cnd°Périarlérite-       Hucuaud.  Soc.  méd.  des 

i  ?BS'  ^ J°sePh  T"'  84  ans>  sans  antécédents  héréditaires,  entre 
le  0  mai  188/  a  1  infirmerie  de  l'hospice  des  Ménages.  Le  3  mars,  à  8  heures 
-du  soir,  tro.s  heures  après  dîner,  douleurs  précordiales  très  vives  avec 
sensation  d'écrasement,  d'arrachement,  d'étau  et  irradiations  brachiales, 
lin  même  temps,  grande  oppression.  La  crise  cessa  au  bout  de  quatre 
minutes,  ma.s  les  douleurs  du  bras  et  de  l'épaule  persistaient  encore  le  len- 
demain matin.  Le  surlendemain,  même  heure,  nouvelle  crise  avec  sensa- 
tion de  mort  imminente. 

La  matité  cardiaque  est  augmentée:  les  battements  sont  sourds,  mal 
lrappes,  sans  souffle.  Quelques  frottements  péricardiques  peu  accusés.  Les 
7  et  8  mars,  à  5  heures  du  soir,  nouveaux  accès.  Dans  la  nuit  du 
9  mars,  oppression  sans  accès  angineux,  et  le  lendemain  matin,  la  dyspnée 
domine  la  douleur.  Râles  nombreux  dans  la  poitrine  avec  matité  et  respira- 
tion obscure  aux  deux  bases.  Le  12  mars,  à  5  heures  un  quart,  crise 
angineuse  très  forte.  La  nuit  du  13  mars  n'a  été  qu'une  longue  succession 
de  crises  angineuses,  et  le  lendemain  la  face  est  très  pâle,  la  respiration 
anxieuse,  le  pouls  rapide  et  faible.  Accalmie  pendant  la  journée  quand,  à 
neuf  heures  du  soir,  il  poussa  un  grand  cri  :  il  était  mort. 

A  l'autopsie,  un  verre  de  liquide  dans  chaque  plèvre  sans  fausses  mem- 
branes. Poumons  très  emphysémateux,  et  aux  sommets  des  cicatrices  de 
tubercules  calcifiés.  Il  s'échappe  à  la  coupe  une  grande  quantité  de  sérosité 
spumeuse.  Lobes  inférieurs  congestionnés;  à  la  base  du  poumon  gauche, 
dilatations  cylindriques  des  branches  entourées  d'un  tissu  induré  de 
pneumonie  chronique.  —  Traces  de  péricardite  récente.  Cœur  volumineux  ; 
ventricule  gauche  épaissi,  de  teinte  feuille  morte.  A  la  pointe,  tissu  car- 
diaque friable  se  dissociant  facilement;  mais  à  la  base  des  gros  pilier-, 
sclérose  et  induration.  Valvule  mitrale  peu  altérée.  Valvules  aortiques  saines. 
Cœur  droit  dilaté  avec  myocarde  réduit  à  une  mince  couche  doublée  de 
graisse. 

Aorte  peu  dilatée  à  son  origine,  avec  quelques  plaques  athéromateuses 
^emi-calcifiées  à  l'origine  des  vaisseaux  du  cou;  mais  elle  parait  saine  dans 
le  reste  de  son  étendue.  M.  Robin  qui  m*a  communiqué  cette  observation 
avait  noté  que  l'orifice  des  coronaires  entouré  de  quelques  plaques  athé- 
romateuses n'était  nullement  rétréci.  Mais  un  examen  plus  complet  nous 
lit,  à  M.  Weber  et  à  moi,  remarquer  les  lésions  suivantes  :  Les  orifices  des 
doux  coronaires  sont  parfaitement  libres  et  ne  présentent  aucun  rétrécisse- 
ment, mais  leur  trajet  est  le  siège  de  lésions  athéromateuses  intenses. 

Les  parois  de  la  coronaire  gauche  sont  très  altérées,  et  tous  les  orifices  des 
collatérales  sont  rétrécis  ou  oblitérés;  en  deux  points  de  la  branche  descen- 
dante antérieure,  on  trouve  une  véritable  oblitération. 

La  coronaire  droite  ou  postérieur  offre  une  dilation  énorme  de  son  tronc 
avec  plaques  calcaires  confluentes  donnant  au  vaisseau  l'aspect  d'un  tube 
.rigide.  Tous  les  orifices  des  collatérales  resserrés  au  milieu  des  plaques  cal- 
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raives  sont  aux  trois  quarts  oblitérés.  Dans  l'une  des  branchas  terminales  de 
la  coronaire  postérieure,  on  voit  une  plaque  athéromateuse  qui  l'oblitère  presque 
entièrement. 

L'examen  histologique  pratiqué  par  M.  Weber  démontre  l'existence  d'en- 
dartérites  du  cœur  et  d'artério-sclérose  du  myocarde  à  forme  dystrophique 
(A.  Robin,  thèse  de  Weber.  Loc.  cit.,  1887.) 

Ons.  103.  —  Michel  M.-.,  43  ans,  peintre,  entre  à  l'hôpital  de  Lille  le 
20  novembre  1886.  Sans  hérédité  morbide,  il  a  eu,  il  y  a  trois  ans,  des  ac- 
cidents légers  d'intoxication  saturnine  (coliques  de  plomb).  L'an  dernier, 
pleurésie  droite.  Depuis  lors,  dyspnée,  palpitations,  accès  d'angor  par  la 
moindre  marche,  à  ce  point  qu'il  est  obligé  de  renoncer  à  tout  travail. 
Homme  amaigri,  paraissant  plus  que  son  âge,  très  pâle.  Les  accès  an- 
gineux  surviennent  maintenant  pendant  la  nuit,  et  aux  douleurs  se  joint 
une  dyspnée  constante.  Urines  non  albumineuses.  Battements  artériels  au 
cou  et  à  l'épigastre,  matité  cardiaque  augmentée.  Souffle  rude  au  deuxième 
temps  et  à  la  base,  pouls  de  Gorrigan. 

Sous  l'influence  du  régime  lacté  et  du  traitement  ioduré,  il  survient  un 
peu  d'amélioration  quand,  en  sortant  du  cabinet,  le  malade  mourut  subite- 
ment. 

A  l'autopsie,  athérome  généralisé,  vaste  dilatation  de  l'aorte  ascendante 
et  d'une  partie  de  la  crosse;  aorte  pavée  de  plaques  calcaires.  Cœur  hyper- 
trophié et  dilaté  surtout  dans  son  ventricule  gauche  vide  de  sang.  Myocarde 
dur,  couleur  feuille  morte,  avec  surcharge  graisseuse  à  la  partie  postérieure- 
Légère  symphyse  à  la  pointe.  Valvules  mitrale  et  tricuspide  saines  ;  valvules 
aortiques  insuffisantes,  plutôt  par  dilatation  de  l'anneau  que  par  envahis- 
sement de  l'athérome. 

L'artère  coronaire  gauche  est  perméable,  plutôt  dilatée,  présentant  sur 
son  trajet  quelques  îlots  de  dégénérescence.  Son  orifice  est  néanmoins  en 
partie  recouvert  par  une  plaque  d'athérome  qui  en  bouche  la  lumière  dans  un 
quart  environ  de  S07i  étendue.  C'est  surtout  dans  la  première  moitié  de  la 
branche  verticale  antérieure  (artère  de  la  cloison)  que  l'athérome  est  le  plus 
développé.  —  L'orifice  de  l'artère  coronaire  droite  est  introuvable.  Il  faut 
presser  sur  son  trajet  en  remontant  vers  son  origine  pour  faire  à  grand'peine 
apparaître  une  gouttelette  d:  sang,  qui  fixe  cette  origine.  Cet  orifice  ainsi  re- 
connu est  punctiforme,  caché  au  milieu  dis  altérations  athéromalo-calc aires 
de  l'aorte  ;  il  laisse  à  peine  passer  un  crin  de  cheval,  et  il  faut  le  déchirer  pour 
qu'un  mime  stylet  puisse  y  être  introduit.  Le  maximum  de  la  surcharge 
graisseuse  correspond  à  ce  trajet.  Le  tronc  et  les  principales  branches  sont 
très  atrophiés,  leurs  parois  réduites  à  une  membrane  très  mince. 

Reins  volumineux,  durs,  bosselés,  tendance  à  l'atrophie  de  l'écorce. 

(L'examen  microscopique  a  été  fait  par  M.  Weber.  Voir  sa  thèse  sur 
l'anatomie  pathologique  de  l'artério-sclérose  du  cœur.  Paris,  1887.) 

(Obs.  de  M.  Halle/.,  professeur  à  la  Faculté  de  Lille,  présentée  par  M.  H. 
Huchard.  Soc.méd.  des  Hôp.,  1887.) 

Obs.  104.  — X. . .,  48  ans,  employé  de  commerce,  entre  le  1 1  avril  1887  à 
l'hôpital  Laennec,  salle  Bayle,  n°  20,  service  de  M.  le  professeur  Damaschino. 
Il  n'a  jamais  eu  d'attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  subaigu.  Son 
passé  morbide  comprend  toutefois  une  fièvre  typhoïde  légère,  à  vingt-quatre 
ans;  une  légère  atteinte  de  fièvres  intermittentes,  à  vingt-six  ans;  en  1866,  un 
chancre  infectant;  enfin  il  présente  des  signes  manifestes  d'alcoolisme.  11 
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Vient  à  l'hôpital  parce  que,  depuis  longtemps,  il  a  des  crisesde  palpitations 
très  pénibles,  des  vertiges,  des  éblouissements  et  parfois  une  sensafion  do 
construction  tnoracique  très  douloureuse,  et  d'élouiïcment.  En  outre  il  tou«c 
beaucoup,  il  n  a  jamais  eu  d'épistaxis,  mais  de  petites  hémoptysies 

•  L'examen  de  la  poitrine  permet  de  constater  des  signes  de  bronchite  ei 
d  emphysème,  pas  de  tuberculose. 

Il  existe  de  la  voussure  précordiale,  augmentation  de  la  zone  de  matilé 
surtout  dans  le  sens  vertical;  la  pointe  notablement  abaissée  bat  presque' 
dans  le  sixième  espace,  et  en  dehors  du  mamelon.  ' 

La  systole  est  très  l'orle,  et  la  paroi  thoracique"  semble  violemment  sou- 
levée; les  battements  sont  fréquents.  A  l'auscultation  on  entend  un  souffle 
systohque  à  timbre  rude,  ne  se  propageant  pas  dans  l'aisselle,  plus  mar- 
que à  la  base  qu'à  la  pointe,  et  en  outre  un  souffle  diastolique,  siégeant 
aussi  à  la  base,  mais  bien  moins  marqué. 

Le  pouls  est  plein,  régulier,  un  peu  fréquent,  sans  intermittence.  Les  ar- 
tères sont  scléreuses.  Les  veines  du  cou  sont  agitées  de  battements  iso- 
chrones a  la  diastole  cardiaque.  Pas  d'œdème  en  aucun  endroit  du  cùrps 
loic  un  peu  volumineux,  non  douloureux. 

Pas  d'albumine  dans  les  urines. 

Le  diagnostic  porté  fut  :  insuffisance  et  rétrécissement  aortiques. 

Pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  le  malade  présenta  plusieurs  crises  d'an- 
gine de  poitrine  pas  très  intenses;  et  une  attaque  d'asystolie.  Celle-ci  était 
très  améliorée  par  un  traitement  approprié,  lorsque  le  malade  succomba 
pendant  la  nuit,  de  mort  subite,  sans  que  l'on  ait  eu  aucun  renseignement 
précis  sur  ses  derniers  moments. 

Autopsie.  —  Hydrothorax  d'un  demi-litre  à  droite;  hydropéricarde  d'un 
verre  environ  ;  très  peu  d'ascite. 

Le  cœur  est  énorme,  c'est  un  véritable  cœur  de  bœuf;  l'augmentation  de 
volume  porte  surtout  sur  le  cœur  gauche.  Sur  une  coupe  transversale  de 
la  pointe,  on  constate  :  disparition  de  la  cavité  ventriculaire  droite  dont  les 
parois  d'épaisseur  normale  sont  affaissées;  large béance  du  ventricule  gauche 
dont  les  parois  sont  très  épaissies.  Le  cœur  gauche  est  rempli  par  un  caillot 
cruorique  facile  à  détacher.  Artère  pulmonaire  normale.  —  Les  parois  de 
l'aorte  sont  épaissies,  dures,  criant  à  la  coupe;  laparoi  interne  montre  une 
abondance  toute  particulière  de  lésions  athéromateuses,  s'étendant  dans 
toute  la  crosse  et  dans  les  branches  qui  en  partent;  les  sigmoïdes  aortiques 
sont  également  calcifiées  et  l'expérience  du  liquide  montre  qu'il  y  a  à  la 
fois  insuffisance  et  surtout  rétrécissement.  Les  orifices  auriculo-venlricu- 
laires  et  leurs  valvules,  l'orifice  pulmonaire  et  ses  valvules  sont  normaux. 

Les  artères  coronaires  sont  athéromateuses,  surtout  l'antérieure;  V orifice  de 
celle-ci,  extrêmement  rétréci,  n'admet  qu'un  stylet  du  volume  d'une  aiguille  à 
coudre;  celui  de  l'artère  coronaire  postérieure  est  un  peu  rétréci  aussi,  mais 
plus  largement  béant. 

L'examen  hislologique  du  cœur  n'a  pas  été  pratiqué.  M.  Polherat  fait 
remarquer  que  dans  son  observation,  la  possibilité  d'une  névrite  du  plexus 
cardiaque  n'est  pas  exclue.  (Potiieiuï.  Bull,  de  la  Soc.  anat.  mai  1887, 
p.  33o.) 

Obs.  103.  —  Le  9  novembre,  à  4  heures  du  matin,  F.  D.. .,  càgce  de  4o 
ans,  couchée  à  la  salle  Denis-Papin,  hospice  de  la  Salpètrière,  était  en  proie 
quand  je  vins  auprès  d'elle,  à  une  douleur  extrêmement  vive  qui  l'empêcha 
de  prononcer  une  parole  pendant  cinq  minutes  environ. 
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Après  ce  temps  une  détente  se  produisit,  et  j'appris  alors  que  la  douleur 
en  question  était  parfois  réveillée  par  le  vent  et  par  la  fatigue;  quelle  dé- 
butait toujours  par  le  petit  doigt  de  la  main  droite  et  presque  aussitôt  après 
clans  le  même  doigt  de  la  main  gauche,  et  qu'elle  gagnait  rapidement  la 
région  du  cœur.  Quand  la  douleur  avait  gagné  le  cœur,  elle  atteignait  son 
maximum  d'intensité.  —  Sensation  d'arrachement  du  sternum  affreuse- 
ment pénible. 

Sous  mes  yeux  se  succédèrent  sept  ou  huit  crises  de  quatre  à  cinq  mi- 
nutes chacune  séparées  par  des  intervalles  de  dix  minutes  environ. 

Au  moment  où  la  douleur  était  la  plus  forte,  la  malade  restait  assise,  en 
proie  à  une  dyspnée  intense,  quoique  les  mouvements  respiratoires  fussent 
à  peu  près  réguliers.  —  A  tout  instant,  la  malade  croyait  son  dernier  mo- 
ment arrivé;  le  visage  exprimait  l'angoisse  la  plus  vive.  Le  cœur  ne  pré- 
sentait à  l'auscultation  aucun  signe  de  lésion  organique.  —  Le  pouls  était 
régulier,  les  pulsations  n'ont  pas  été  comptées.  La  douleur  cessait  d'une 
façon  assez  rapide  après  avoir  duré  cinq  minutes;  dans  un  intervalle,  la 
malade  me  dit  avoir  habituellement  l'annonce  que  sa  crise  allait  finir 
quand  survenaient  d'abondantes  éructations  ;  je  ne  constatai  pas  le  symp- 
tôme. 

La  dernière  crise  douloureuse  remontait  à  plusieurs  années;  la  crise  du 
9  novembre  avait  commencé  le  8  dans  la  journée  et  s'était  un  peu  apai- 
sée le  soir  pour  reparaître  dans  la  nuit. 

Des  inhalations  d'éther,  des  sinapismes  sur  les  jambes  et  les  cuisses, 
ainsi  que  sur  la  région  précordiale,  semblèrent  augmenter  l'intervalle  qui 
séparait  deux  douleurs. 

Après  avoir  passé  environ  une  heure  et  demie  auprès  de  la  malade,  je  la 
quittai  et  il  parait  que  dans  la  matinée  elle  mourut  au  milieu  d'une  forte 
douleur.  A  l'autopsie,  cœur  hypertrophié  ;  aucune  altération  valvulaire; 
tous  les  orifices  étaient  suffisants. 

Les  artères  coronaires  étaient  rétrécit s,  surtout  à  leur  embouchure;  le  calibre 
était  tellement  rétréci  qu'il  était  impossible  de  faire  pénétrer  le  bout  d'un  sty- 
let de  trousse.  Ce  rétrécissement  n'allait  pas  plus  loin  qu'un  centimètre. 

Aorte  tapissée  de  plaques  laiteuses  récentes,  sans  dépôt  calcaire  jusqu'à 
la  naissance  de  la  sous-clavière  gauche,  à  partir  de  laquelle  le  vaisseau 
reprenait  son  état  normal.  (Berbez.  Obs.  inédite,  1887.) 

Obs.  106.  —  G. . .  (Michel),  51  ans, vitrier,  entré  salle  Rayer,  n°o,  13  juin  1887 
ni  rhumatisant,  ni  goutteux,  ni  saturnin;  ne  fume  pas.  Début  en  oc- 
tobre 1S8G  par  toux  sans  expectoration  sanguine,  crises  d'étouffement  noc- 
turnes apparues  vers  le  mois  de  janvier,  avec  douleur  épigastrique  et  tho- 
racique,  et  irradiations  brachiales.  Entré  à  l'hôpital  pour  ces  accès  il 
présente  un  cœur  hypertrophié;  claquement  du  premier  bruit;  pas  d'albu- 
minurie, pollakyurie  nocturne;  accès  d'angor  à  l'hôpital,  provoqués  par  le 
moindre  mouvement  et  soulagés  par  le  nitrile  d'amyle.  —  Accès  du  30  juin, 
très  intense,  dure  une  demi-heure  —  grande  pâleur  consécutive  —  douleurs 
vagues  dans  les  membres,  léger  œdème  des  membres  inférieurs;  quarante- 
deux  battements  cardiaques  par  minute,  pouls  imperceptible,  sai-méc  — 
Mort  dans  la  soirée. 

A  l'autopsie  :  quelques  kystes  dans  les  reins  se  décortiquent  facilement 
atrophie  de  substance  corticale. 

Cœur  020  grammes;  hypertrophie  localisée  au  ventricule  gauche  -  pas  de 
lésions  valvulaires,  cœur  dilaté  et  en  diastole,  aortite  chronique. 
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Pas  d'athèrome  sur  le  trajet  des  coronaires;  mais  leur  orifice  est  rétréci  au 
point  (lavoir  un  dcmi-millimèlrc  de  diamètre.  L'orifice  de  la  coronaire  droite 
surtout,  laisse  juste  passer  un  crin. 

M.  Corail  émet  l'hypothèse  d'un  rétrécissement  congénital  de  la  coro- 
naire droite,  la  coronaire  gauche  ayant  suppléé  à  cette  irrigation  insuffi- 
sante jusqu'à  l'apparition  des  accès  angineux  par  rétrécissement  de  l'orifice 
gauche.  —  (Pièce  présentée  à  la  Société  analomique  par  V.  Kkgnaim.t.  in- 
terne des  hôpitaux.  Bulletin  Société  analomique,  1887,  t.  [,  H"  fascicule, 
p.  519.) 

Obs.  106.  —  Âortie  et  insuffisance  aor tique.  —  Mort  subite  par  angine 
de  poitrine.  A  l'autopsie  :  une  seule  artère  coronaire  née  de  l'aorte 
et  considérablement  rétrécie  par  endartéiite  oblitérante.  —  Rie...  (Méta- 
irie), 53  ans,  bonne  santé  habituelle,  sauf  des  migraines  et  quelques 
douleurs  dans  les  jointures.  Ménopause  depuis  trois  ans,  entre  à  l'hô- 
pital le  23  décembre  1886,  —  a  eu  une  crise  le  11  du  même  mois,  carac- 
térisée par  douleur  au  cœur  et  irradiations  branchiales  gauches,  suivi 
de  gêne  des  mouvements  desbrasetde  la  jambe  gauche,  sans  perte  de 
connaissance.  —  A  son  entrée,  hémiplégie  gauche  en  voie  d'amélioration. 
—  Cœur  :  pointe  dans  sixième  espace,  souffles  systolique  et  diastolique, 
siégeant  sous  la  partie  moyenne  du  sternum;  le  souffle  diastolique  est  doux, 
prolongé  en  jet  de  vapeur,  —  pouls  bondissant,  dépressible,  régulier.  Au 
sphygmographe,  le  crochet  caractéristique  du  pouls  de  Corrigan  est  rem- 
placé par  un  plateau.  Danse  des  artères  du  cou,  double  souffle  intermittent 
crural.  Douleur  rétro-sternale.  —  Amélioration,  puis  le  2  février,  de  nou- 
veau, douleur  précordiale,  pâleur,  angoisse.  Mort  le  5  février,  pendant  une 
nouvelle  crise  d'angor. 

A  l'autopsie  :  aorte  dilatée  et  athéromateuse  (plaques  calcaires  anciennes 
et  plaques  récentes);  aortite  subaiguë  de  l'une  des  valvules  sigmoïdes  et 
rétraction  athéromateuse  des  deux  autres. 

L'irrigation  du  cœur  se  fait  par  un  seul  tronc  coronaire  :  celui-ci  s'ouvre 
dans  l'aorte,  au-dessus  de  la  valvule  crétiflée  qui  est  immobilisée  par  l'athé- 
rome  et  qui  faisait  écran  pendant  la  systole  au-devant  de  l'embouchure  de  cette 
coronaire  unique.  De  plus,  cet  orifice  est  fort  rétréci,  autre  obstacle  à  la  pé- 
nétration du  sang  :  il  a  la  forme  d'une  dépression  en  cul  de  poule,  et  mesure 
à  peine  deux  millimètres  de  large. 

Avec  un  sylet  introduit  dans  l'artère,  on  voit  que  cette  artère  unique 
irrigue  le  cœur  tout  entier  (division  en  deux  branches  antérieure  et  posté- 
rieure); et  de  plus  le  rétrécissement  ne  siégeant  qu'au  niveau  de  l'orifice,  le 
calibre  s'élargit  aussitôt  après  et  reprend  son  diamètre  normal. 

Myocarde  flasque,  décoloré.  Congestion  des  bases  des  poumons. 

Foyer  de  ramollissement  cérébral  occupant  le  pied  de  la  circonvolution 
frontale  ascendante  droite  et  un  peu  la  pariétale  ascendante. 

Cochez,  d'Alger.  —  (Observation  publiée  dans  la  Revue  générale  de  cli- 
nique et  de  thérapeutique,  n°  30,  1888,  p.  475.) 

Obs.  108.  —  Malade  atteint  d'angine  de  poitrine  chez  lequel  on  constatait 
l'existence  d'un  bruit  de  souffle  systolique  à  la  base  et  à  la  pointe  du  cœur. 
Mort  subite.  A  l'autopsie,  les  deux  artères  coronaires  qui  s'ouvraient  vers  les 
Iliaques  athérom-iteuses  de  l'aorte,  présentaient  leur  orifice  très  rétréci  d  un 
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millimètre  de  diamètre  à  peine.  (E.  Sée.  Journal  des  conn.  médicales,  15  jan- 
vier 1875,  p.  1.) 

Obs.  109.  —  Un  malade  succombe  avec  des  phénomènes  typiques  de  l'an- 
gine de  poitrine.  A  l'autopsie,  on  trouve  sains  le  poumon  et  l'aorte.  Les- 
artères  coronaires  portaient  seulement  deux  plaques  athéromateuses  extrême- 
ment petites,  indépendantes  d'un  rétrécissement  tel  de  leur  orifice  que  celui-ci  per- 
mettait  à  peine  l'introduction  d'une  soie  de  sanglier.  M.  Potain  a  dit,  dans  celte- 
leçon  :  «  L'iodurc  de  potassium  qui  a  une  heureuse  influence  sur  les  arlériles- 
chroniques,  pourra  être  conseillé  ;  j'en  ai  recueilli  de  bons  effets.  »  11  n'em- 
ploie l'iodure  qu'à  petites  doses  (30  cent,  au  plus).  —  C'est  en  4870  que 
M.  Potain  a  assimilé  l'angor  pectoris  à  la  claudication  intermittente  des- 
extréraités.  (Potain.  Gaz.  des  hôp.,  19  août  1880,  p.  762  *.) 

Obs.  110.  —  Homme  de  50  ans,  syphilitique  depuis  dix  ans.  Début 
des  accidents,  il  y  a  deux  ans,  par  haleine  courte,  en  montant  les  étages  ; 
dyspnée  et  palpitations  ;  vertiges,  digestions  laborieuses.  Depuis  six  mois, 
douleurs  rétro-sternales  avec  exacerbations  ;  il  y  a  trois  mois,  accès  vio- 
lent d'angine  de  poitrine  avec  irradiations  au  bras  gauche.  Provocation  des 
accès  par  les  efforts. 

Diagnostic.  —  Insuffisance  aortique  avec  aortique  probablement  d'ori- 
gine syphilitique.  Mort  trois  heures  après  une  perte  de  connaissance  en  se 
levant. 

Autopsie.  —  Aortite  intense;  insuffisance  aortique;  aorte  abdominale 
saine  ;  plaques  athéromateuses  et  foyers  plus  ou  moins  considérables  à 
l'origine  de  l'aorte.  Rien  aux  artères  périphériques.  Les  artères  coronaires, 
sur  leur  trajet  comme  à  leur  naissance,  sont  diminuées  de  calibre  par  les 
plaques  athéromateuses.  (Cobnil.  Journal  des  connaissances  médicales  n°  6 
11  février  1880.)  '  ' 

Obs.  111.  — s  M...,  âgé  de  42  ans,  cordonnier,  entré  le  2o  septembre  1887 
G.  Bazin,  15. 

Antécédents.  —  Ni  rhumatismes,  ni  fièvres.  Tousse  depuis  quelques 
années.  Dyspnée  d'effort.  Depuis  quatre  mois,  il  éprouve  en  plus  des  dou- 
leurs rétro-sternales  vives  subites,  sans  irradiations,  surtout  vers  le  soir. 
Accès  d'étouffement  avec  sensation  de  barre  épigastrique. 

A  son  entrée  :  pâleur,  oppression,  dyspnée,  quelques  râles  muqueux  aux 
bases  des  poumons.  Cœur  un  peu  hypertrophié,  battements  faibles  et  par 
intervalles,  bruit  de  galop  (plutôt  tactile).  Pas  de  bruit  de  souffle.  Pouls 
faible  régulier  (92  p.).  Pas  d'œdème,  ni  albumine,  ni  sucre.  —  Les  jours 
suivants,  signes  de  bronchite,  crachats  fétides  ;—  iodure  de  sodium  à  par- 
tir du  8  octobre.  —  Syncope  le  23  octobre  (M.  Huchard  remplace  le  dia- 
gnostic d'emphysème  avec  bronchite  par  celui  d'artério-sclérose  du  cœur)  • 
lipothymies  fréquentes  les  jours  suivants.  ' 

Le  30  octobre  survient  une  poussée  de  congestion  pulmonaire  avec  dila- 
tation du  cœur. 

Amélioration  passagère  au  bout  de  quelques  jours. 

Puis,  peu  à  peu,  dyspnée  croissante,  accès  de  pâleur,  inégalité  des  deux 
pouls,  œdeme  des  jambes,  pouls  veineux  jugulaire.  La  digitale  et  la  caféine 
ne  donnent  aucun  résultat.  Le  malade  meurt  presque  subitement 

A  l'autopsie  :  épanchement  pleural  droit.  Emphysème  pulmonaire.  Sur- 
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charge  graisseuse  du  cœur  droit.  Oreillettes  très  dilatées  (surtout  la  droite).  ' 
Insuffisances  mitralc  et  tricuspide.  Amincissement  de  la  paroi  ventriculaire 
gauche  dans  la  région  de  la  pointe,  formant  une  poche  pseudo-anévrismale 
avec  caillots  stratifiés  sur  face  interne.  Dilatation  générale  du  ventricule 
gauche.  —  Sclérose  dystrophique  des  piliers  et  des  parois  du  cœur.  Très 
légère  aortite  (quelques  plaques  molles  disséminées). 

Athérome  excessif  des  coronaires  sur  tout  leur  trajet.  Leurs  orifices  sont 
libres  bien  que  celui  de  gauche  soit  très  petit.  Plusieurs  branches  princ  ipalcs 
de  la  coronaire  antérieure  sont  rélrécies  ou  oblitérées.  Oblitération  de  la 
branche  cardiaque  verticale  postérieure  (sillon  vertical  postérieur). 

Atrophie  notable  du  pilier  postérieur  du  cœur  gauche.  (H.  Hucuakd  et 
Weuer.  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  le  10  février  1888.) 

Obs.  112.  —  G...  Stéphanie,  57  ans,  entrée  22  mars  1887,  21  Saint-Louis. 
II.  Bichat. 

Accès  pseudo-gastralgiques  d'angine  de  poitrine,  puis  accès  nocturnes  et 
diurnes  sous  l'influence  d'un  effort.  Rétrécissement  et  insuffisance  aor- 
tiques;  aortite  subaiguë  ;  dilatation  de  l'aorte.  Signes  d'hypertension  arté- 
rielle ;  augmentation  du  souffle  diastolique  de  l'aorte  sous  l'influence  des 
accès.  Amélioration  sous  l'influence  de  la  médication  iodurée  :  aggravation 
par  la  digitale,  l'antipyrine  et  l'acétanilide.  —  Mort  subite.  —  A  l'autopsie  : 
rétrécissement  et  oblitérations  de  la  coronaire  gauche,  aortite,  dilalationet 
lésions  orificielles  du  cœur  ;  sclérose  dystrophique  du  cœur,  atrophie  par- 
tielle du  ventricule  gauche. 

Histoire  clinique  :  antécédents  négatifs  ;  ni  syphilis,  ni  tuberculose,  ni 
alcoolisme,  ni  fière  typhoïde,  ni  hystérie.  Migraines  menstruelles.  Grossesse 
à  vingt-un  ans. 

A  37  ans,  douleurs  vagues  rhumatismales  dans  les  genoux. 

A  53  ans,  ménopause  ;  migraines  remplacées  par  douleurs  vagues  dans 
le  thorax,  le  dos,  les  bras  et  par  essouflement,  dyspnée  d'effort  avec  sens a- 
tion  douloureuse  épigastrique. 

A  55  ans,  érysipèle  (trois  semaines)  suivi  d'enflure  des  jambes 
(quatre  mois)  ;  il  y  a  huit  mois,  accès  d'angine  de  poitrine,  d'abord 
nocturnes,  puis  aussi  diurnes  (constriction  thoracique,  étau,  irradiations 
brachiales  ou  épigastriques),—  douleur  rétro-sternale  à  peu  près  continue, 
surtout  après  les  repas  —  (accès  cinq  à  six  fois  par  jour).  —  Œdème  des 
jambes. 

Etat  actuel  (23  mars)  :  varicosités  des  joues,  insomnie  ;  urines  normales 
(ni  sucre,  ni  albumine),  léger  œdème  malléolaire  (œdème  dur)  ;  foie  nor- 
mal; cœur  :  hypertrophié,  impulsif,  bruits  parcheminés,  en  coup  de  mar- 
teau, double  souffle  delà  base,  retentissement  clangoreux,  voussure  précor- 
diale, frémissement  perçu  à  la  base  ;  pouls  assez  fort,  96  pulsations,  radiales 
non  athéromateuses.  —  Hypertension  artérielle.  Crises  angineuses  :  troubles 
respiratoires  (40  à  50  R.  par  minute),  expiration  brève,  gêne  de  la  dégluti- 
tion, attitude  aortique,  cœur  régulier  et  souffle  diastolique  plus  intense 
pendant  l'accès,  coup  de  bélier,  douleur  rétro-sternale,  irradiations; pâleur, 
refroidissement  des  extrémités.  Emphysème  pulmonaire  très  net. 

Du  24  au  31  mars,  amélioration  par  le  traitement  (iodure,  trinitrine)  ;  plus 
tard,  mauvais  effets  de  l'antipyrine,  de  l'acétanilite,  digitale  reprise  du 
traitement  ioduré. 

Morte  le  28  juin  en  allant  à  la  garde-robe. 

A  l'autopsie  :  rien  au  cerveau  —  emphysème  pulmonaire,  —  rien  de  bien 
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particulier,  ni  au  foie,  ni  aux  reins  (congestion  et  légère  atrophie  corti- 
cale). 

Aorte  :  crosse  dilatée  (9  centimètres  et  demi  de  circonférence),  très 
athéromateuse,  épaissie;  lésion  orificiellc  double;  calification  des  sig- 
moïdes. 

Oblitération  complète  de  l'orifice  de  la  coronaire  gauche.  Coronaire  droite 
très  athéromateuse  et  très  dilatée. 

Cœur,  48o  grammes;  foyer  de  myocardite  scléreuse  avec  atrophie  parié- 
tale de  3  centimètres  carrés  environ,  siégeant  vers  la  pointe  à  l'intersection 
de  la  cloison  et  de  la  face  antérieure  du  ventricule  droit  et  gauche.  Hyper- 
trophie du  ventricule  gauche.  Surcharge  graisseuse  du  cœur  droit. 
Artères  périphériques  saines.  Myocardite  scléreuse  dyslrophique  au  micros- 
cope. (Huciiard.  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1888.) 

Obs.  113.  —  «  Nous  avons  observé  un  cas  remarquable  où  la  mort  brusque 
par  angine  de  poitrine  survient  chez  un  saturnin,  non  par  artérite  des 
coronaires,  mais  par  rétrécissement  progressif  de  leur  orifice  consécutive- 
ment à  une  aortite  subaiguë. 

Le  malade  était  un  peintre  en  bâtiments,  chez  lequel  l'atrophie  rénale  pro- 
gressive n'avait  encore  déterminé  aucun  phénomène  brightique  autre  que 
l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  ;  jamais  il  n'avait  eu  d'œdème  ;  pen- 
dant les  quelques  jours  qu'il  fut  soumis  à  notre  observation,  ses  urines 
étaient  d'apparence  normale  et  ne  contenaient  pas  trace  d'albumine  ;  il  n'y 
avait  pas  de  polyurie.  Le  malade  était  en  proie  à  des  accès  intenses  d'angor 
pectoris  qui  se  répétaient  journellement  et  se  plaignait,  en  outre  d'une 
angoisse  précordiale  permanente. 

Il  mourut  dans  le  cours  d'une  crise  violente  qui  se  prolongea  près  de  trois 
heures. 

Les  reins  étaient  d'un  gris  rougeâtre,  granuleux,  de  volume  moyen  pe- 
sant 130  et  140  grammes,  en  voie  d'atrophie.  Le  cœur  était  hypertrophié  et 
pesait  600  grammes.  v 

L'aorte  était  épaissie,  rugueuse,  fissurée  et  fendillée,  semée  de  saillies  et 
de  plaques  gélaliniformes  ou  indurées. 

Les  orifices  des  deux  artères  coronaires  étaient  tellement  rétrécis  qu'ils  étaient 
a  peine  visibles,  apparaissant  comme  un  point,  et  ne  laissaient  passer  qu'une  soie 
desangher.  Immédiatement  après,  les  artères  coronaires  avaient  leurs  dimen- 
sions normales;  la  surface  de  l'endartère  était  lisse  et  unie,  et  n'offrait  aucune 
plaque  datherome  ou  d'endartérite.  Dans  ce  cas,  l'aortite  et  l'angine  de 
poitrine  avaient  interrompu  l'évolution  de  la  néphrite  saturnine  dans  sa 
phase  moyenne  avant  que  les  accidents  brightiques  proprement  dits  eussent 
rie,  1888m)PS      SC  dCVel0PPCr- 1 (UC0RCHÉ  et  T^»™-  ^aité  de  l'albuminu- 

Obs.  114.  -  E  bijoutier,  46  ans,  souffre  depuis  neuf  ans,  d'une 
douleur  «  précordiale  qui  l'anéantit  pendant  quelques  minutes  »  T- 
sensiblement  les  attaques  deviennent  plus  fortes  et  plus  fréquentes;  et 
pendant  plusieurs  annés,  il  n'obtenait  de  calme  que  par' le  repos  à  la 
chambre.  On  constate  un  souffle  d'insuffisance  aortique,  un  faux  pas  du 
cœur  tous  les  sept  ou  huit  battements,  des  bouffées  de  râles  secs  petfts  et 
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Le  malade  a  eu  souvent  de  fortes  poussées  bronchiques.  Peu  dyspnéique 
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le  soir,  la  nuit  il  se  réveille  comme  suffoqué.  Les  accès  d'angine  de  poi- 
trine sont  le  pins  souvent  suivis  do  sensations  vertigineuses.  Inégalité 
pupillaire,  dilatation  et  insensibilité  à  la  lumière  du  côté  droit.  Mort  à  la 
suite  d'un  accès  d'angor. 

A  l'autopsie  :  ventricule  droit  petit,  ventricule  gauche  hypertrophié. 
Aorte  petite  à  parois  peu  altérées.  La  fibre  cardiaque  ne  parait  pas  altérée 
dans  le  cœur  droit,  mais  l'examen  microscopique  démontre  la  dégéné- 
rescence du  ventricule  gauche.  On  constate  un  état  fenètré  congénital  des 
valvules  aortiques. 

L'orifice  de  la  coronaire  droite  est  petit,  mais  très  perméable,  en  rapport 
avec  le  volume  de  l'artère.  Le  coronaire  a  son  orifice  complètement  fermé 
par  une  plaque  athéromateuse  d'un  blanc  jaunâtre  qui  l'ait  saillie  autour  de 
l'orifice  et  constitue  une  sorte  d'infundibulum.  Dans  cette  plaque,  se  trouve 
très  distinctement  l'orifice  d'une  coronaire  supplémentaire.  Dans  tout  son 
trajet,  la  coronaire  gauche  reste  perméable  et  d'un  calibre  égal  à  celui  de 
la  coronaire  droite.  Les  anastomoses  des  deux  artères  ne  sont  pas  appa- 
rentes. (Tapret.  Thèse  inaug.  de  Budor,  28  janvier  1888.) 

Obs.  115.  —  Homme  de  54  ans,  angine  de  poitrine  pendant  plus 
de  trente  ans;  un  peu  d'alcoolisme.  Depuis  quelque  temps,  crises 
d'angor  plus  fréquentes,  et  dans  l'intervalle  des  accès,  la  gêne  de  la  respi- 
ration persistait  et  rendait  le  décubitus  presque  impossible.  Faciès  pâle, 
un  peu  jaunâtre.  Faux  pas  du  cœur,  arythmie,  extrême  faiblesse  des  balle 
ments  cardiaques.  A  la  base,  bruit  de  roulement  à  renforcement  systo- 
lique. 

Mort  subite  en  allant  à  la  garde-robe. 

A  l'autopsie  :  rupture  du  cœur  gauche,  à  deux  centimètres  de  la  pointe 
au  niveau  du  bord  gauche,  250  grammes  de  sang  coagulé  dans  la  cavité 
péricardique.  Athérome  généralisé  et  dilatation  de  la  crosse  aortique. 

En  examinant  les  artères  coronaires,  ce  qui  nous  a  tout  d'abord  frappé, 
c'est  V oblitération  de  la  coronaire  gauche  par  une  plaque  d'athérorne  dure  et 
vitreuse;  son  orifice  aortique  n'est  plus  marqué  que  par  une  dépression  : 
il  est  encore. possible  d'y  introduire  un  stylet  d'un  millimètre  de  diamètre. 
La  coronaine  gauche  n'a  pas  perdu  son  calibre  dans  tout  son  parcours;  elle 
est  oblitérée  de  place  en  place  par  des  saillies  plus  ou  moins  anciennes.  La 
coronaire  droite  est  peu  altérée  et  son  orifice  n'est  nullement  ré- 
tréci. (Tapret.  Loc.  cit.) 

Obs.  116.  — Homme  de  42  ans,  sans  antécédents  morbides.  «  11  y  a 
environ  un  mois,  dit-il,  j'étais  en  retard  et  j'ai  voulu  presser  le  pas. 
Je  n'avais  pas  fait  100  mètres,  quand  tout  à  coup  je  fus  arrêté  par  une  dou- 
leur au  cœur,  et  ce  ne  fut  qu'à  grand'pcine  que  j'arrivai  au  chantier.  » 
Depuis,  l'oppression  n'a  fait  qu'augmenter,  et  il  y  a  quelques  jours,  les 
jambes  ont  commencé  à  enfler.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  il  se  plaint  d'une 
gène  pour  respirer  dès  qu'il  fait  un  effort,  et  montre  au-devant  de  la  poi- 
trine, vers  le  bord  gauche  du  sternum,  un  point  fixe  douloureux.  Ou  ne 
constate  aucun  souille  au  cœur;  pouls  rapide  un  peu  vibrant,  mais  faible  et 
irrégulier.  Battements  des  jugulaires  très  marqués  des  deux  côtés.  Sensa- 
tions vertigineuses,  besoin  de  sommeil  incessant.  Toux  et  expectoration  de- 
puis quinze  jours  (congestion  pulmonaire  aux  deux  bases  et  bronchite 
sèche  dans  le  reste  de  la  poitrine).  Foie  volumineux.  Quelques  jours  après 
son  entrée  à  l'hôpital,  léger  épanchement  de  la  plèvre  droite,  hémoptysie, 
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avec  odeur  aigrclelle  de  l'haleine  ;  apoplexie  pulmonaire.  Puis,  épanche- 
raient à  gauche,  œdème  considérable  des  membres  intérieurs,  ascile.  Mort 
lente  au  milieu  d'tttcidents  comateux  et  délirants. 

A  l'autopsie  :  cœur  volumineux  dilaté,  à  parois  minces,  flasques  et  déco- 
lorées, rempli  de  caillots. 

Pas  d'athérome  des  coronaires.  Dans  V aorte  nous  remarquons  une  grande 
plaque  boursouflée  rouge,  qui  occupe  tout  le  pourtour  du  vaisseau  et  oblitère 
à  peu  près  complètement  l'orifice  des  deux  artères  coronaires.  Dans  ces  orifices 
il  est  difficile  de  faire  pénétrer  une  soie  de  sanglier.  Cette  oblitération  ne  va 
pas  plus  loin  que  l'embouchure  ;  les  urléres  sont  perméables  dans  tout  le  reste 
de  leur  étendue. 

Dans  le  reste  de  l'aorte,  plaques  laiteuses  peu  étendues  et  peu  saillantes, 
surtout  agglomérées  au  niveau  de  l'embouchure  des  vaisseaux  libres  car- 
diaques présentant  la  dégénérescence  granuleuse  avec  disparition  des  stria- 
tions.  Certaines  libres  ont  subi  la  transformation  vitreuse. 

Aux  poumons,  infarctus  hémorrhagiques  nombreux  ;  épanchenient  moins 
considérable  à  gauche  qu'à  droite. 

Encéphale,  foie  et  reins  très  congestionnés.  (Binon.  Thèse  inaugurale  de 
Paris,  23  janvier  1888  sur  les  oblitérations  des  artères  cardiaques  et  les 
lésions  du  myocarde.) 

Obs.  417.  —  P...,  âgé  de  50  ans,  entré  le  19  mars  1888,  salle  Monneret. 
Antécédents  de  famille  :  père  rhumatisant  mort  cardiaque  ;  mère  cardiaque 
dyspnéique,  morte  d'hémorrhagie  cérébrale;  frère  mort  de  rhumatisme; 
deux  autres,  frère  et  sœur,  morts  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels  :  fièvre  typhoïde,  angines,  douleurs  articulaires 
et  migraines  dans  sa  jeunesse.  A  partir  de  20  ans,  excès  de  tabac,  de  bois- 
sons (thé,  café,  absinthe).  Syphilis  a  32  ans.  Puis  santé  relativement  satis- 
faisante jusqu'il  y  a  six  mois.  A  ce  moment,  il  est  pris  pour  la  première 
fois  d'un  accès  d'angor  bien  caractérisé  (douleurs  précordialcs,  brachiales, 
pâleur,  suffocation).  Accès  d'abord  éloignés,  puis  de  plus  en  plus  fréquents 
(aura  dans  la  main  gauche).  «  Griffe  au-devant  du  cœur.»  Petits  et  grands 
accès. 

Homme  robuste,  paraît  à  peine  son  âge  ;  faciès  pâle  ;  sensation  de  poids 
rélro-sternal.  L'inspection,  la  palpation  et  l'auscultation  de  la  région  du 
cœur  ne  dénotent  rien  d'anormal.  Seule,  la  matité  aortique  est  accrue 
(7  cenlim.).  Pouls  régulier,  6i  pulsations  égal  des  deux  côtés. 

Depuis  son  entrée  à  l'hôpital,  l'état  du  malade  s'aggrave  malgré  le  trai- 
tement (inhalations  de  nitrite  d'amyle).  Les  accès  augmentent  de  nombre 
et  de  fréquence.  Il  meurt  subitement  le  1er  juin  au  soir,  après  avoir  eu  un 
accès  dans  l'après-midi. 

A  l'autopsie,  lésions  d'aorlique  aiguë  et  chronique  intenses  de  l'aorte 
thoracique  et  abdominale. 

«  Une  des  plaques  d'aortile  prend  naissance  au-dessus  des  valves  gauche 
et  postérieure  et  se  prolonge  sous  forme  de  bande  saillante  sur  la  partie  con- 
vexe de  la  crosse.  Au  niveau  de  cette  plaque  à  son  origine,  on  aperçoit  l'orifice 
de  V artère  coronaire  gauche,  qui  est  très  rétréci;  il  a  à  peine  1  millimètre  de 
diamètre;  il  est  à  proprement  parler  punclifarme,  mais  il  n'est  point  oblitéré, 
car  on  peut  y  faire  pénétrer  un  crin  de  brosse.  Immédiatement  au  delà  du 
trajet  de  la  coronaire  dans  la  paroi  aortique,  cette  artère  reprend  son  calibre 
normal,  mais  la  paroi  est  nettement  épaissie,  scléro-alhéromateuse  et 
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en  quelques  points  calcifiée.  Elle  était  perméable  dans  toute  son  étendue  » 
Orifice  de  la  coronaire  droite  est  peu  rétréci,  nettement  apparent  -  celle 
artère  est  aussi  scléro-athéromatcuse  par  places. 

Aortile  :  sclérose  totale  de  l'artère  sans  dégénérescence  granulo-grais- 
scusc  ni  calcifications  ;  pas  de  lésions  alhéromaleuscs  vraies. 

Coronarite  :  sclérose  et  calcification  de  nature  athéromaleuse  et  chro- 
nique comme  évolution.  (Troisier  et  Hudklo.  Soc.  méd.  deshûp.,  le  13  juil- 
let 1888.)  J 

Ons.  118.  —  Homme,  âgé  de  50  ans  :  double  lésion  aorlique,  avec  accès 
violents  d'angine  de  poitrine,  ayant  causé  la  mort. 

A  l'autopsie,  aortique  assez  étendue,  et  rétrécissement  de  l'orifice  aorlique 
avec  insuffisance  des  valvules  sigmoïdes.  Le  calibre  de  l'artère  coronaire- 
antérieure  était  normal  ;  mais  la  coronaire  postérieure,  qui  paraissait  au 
premier  abord  dilatée,  présentait  bientôt,  à  un  centimètre  de  son  orifice,  un 
rétrécissement  marqué.  (Bami'ï.  Soc.  méd.  des  hop.  Séance  du  13  juiilet  1888.) 

Oiîs.  119.  —  Gai...,  49  ans,  alcoolique,  entre  à  l'hôpital  Bichat  le  11  dé- 
cembre 1883  (service  de  M.  Huchard).  11  y  a  huit  mois,  après  une  congestion 
pulmonaire,  il  constate  pour  la  première  fois  l'œdème  des  membres  infé- 
rieurs ;  mais  depuis  plusieurs  années,  palpitations  douloureuses  qui  surve- 
naient au  moment  de  son  travail  et  le  forçaient  à  l'immobilité.  Plus  tard, 
accès  de  dyspnée  et  accès  d'angor  pectoris;  depuis  longtemps  pesanteur- 
épigastrique,  à  l'auscultation,  souffle  de  rétrécissement  aortique  et  souffle 
diastolique  très  léger.  11  meurt  d'une  pleuro-pneumonic  droite  grippale;  à 
l'autopsie,  on  trouve  un  cœur  volumineux,  surchargé  de  graisse  ;  dilatation 
de  la  crosse  aortique. 

Orifices  des  coronaires  rétrécis  par  des  dépôts  alhcromateux.  Les  artérioles- 
cardiaques  sont  toutes  le  siège  d'une  endartérite  proliférante  et  la  lumière  du 
vaisseau  est  plus  ou  moins  rélrécie  par  le  bourgeonnement  de  la  tunique  in- 
terne. 

Enfin  on  constate  toutes  les  lésions  de  la  sclérose  dystrophique  :  plaques 
de  sclérose  inlra-myocardiaques  situées  à  la  périphérie  de  chaque  territoire 
vasculaire  obturé.  (H.  Huchard.  Obs.  Thèse  de  Weber,  sur  l'artério-sclé- 
rose  du  cœur.  Thèse  inaugurale  du  27  juillet  1887,  p.  82.) 

Obs. 120.  —  R...,  âgé  de  64  ans,  entre  à  l'hôpital  Bichat,  service  de  M.  Hu- 
chard. Ce  malade  est  alcoolique,  sans  rhumatisme  ni  syphilis.  Depuis  un 
an,  essoufflement  parla  marche  ou  par  l'effort;  depuis  quelques  mois, 
accès  douloureux  rétro-sternaux  qui  se  répètent  à  l'hôpital  plusieurs  l'ois 
par  jour.  A  l'auscultation  du  cœur,  on  constate  à  la  base  un  premier  bruit 
aortique  sec,  un  second  bruit  clangoreux  sans  souille  avec  élévation  des 
sous-clavières,  battements  artériels  du  cou,  sinuosités  et  dureté  des  artères 
périphériques.—  Diagnostic:  artério-sclérose  avecaorlite  chronique  et  accès 
angineux  vrais.  Du  24  septembre  1883,  jour  de  son  entrée,  jusqu'au  12  mars 
jour  de  la  mort  du  malade,  on  observa  une  série  d'accès  angineus  qui  peu 
à  peu  s'atténuèrent  pour  faire  place  à  des  phénomènes  d'asystolic  générale. 

Dans  les  derniers  temps,  une  véritable  «  cachexie  artérielle»  s'installe  avec 
œdème  des  jambes  et  du  scrotum,  accès  de  pâleur,  dyspnée,  albuminurie 
et  le  malade' meurt  lentement  avec  un  affaiblissement  progressif  du  cu^ur. 
(A  plusieurs  reprises,  l'auscultation  du  cœur  pratiquée  tous  les  jours  a 
révélé  un  léger  souffle  d'insuffisance  aorlique.) 
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A  l'autopsie,  on  trouve  avec  un  épanchement  pleural  droit,  de  l'hypos- 
ta^e  pulmonaire  et  de  la  cirrhose  cardiaques,  des  lésions  très  avancées 
d'aortîte  chronique  avec  légère  dilatation  et  insuffisance  des  valvules  (a 
l'épreuve  de  l'eau)  ;  enfin  l'étendue  des  plaques  athéromateuses  était  telle  que 
l'orifice  de  la  coronaire  gauche  était  fort  rétréci  et  celui  de  la  coronaire  droite 
entièrement  oblitéré.  Le  cœur  était  fortement  sclérosé.  (H.  Huch.vrd.  Loc.  at.) 


Obs.  121.  —  Malade,  atteint  d'angine  de  poitrine,  est  mort  subitement  en 
montant  la  salle  de  l'hôpital.  A  l'autopsie,  deux  taches  athéromateuses  juste- 
ment situées  à  Vembouchure  des  artères  coronaires  qu'elles  rétrécissaient. 
(Potatn.  Bull,  méd.,  30  mai  1888.) 

Obs.  122.  —  Malade  de  44  ans,  exerçant  la  profession  de  ferblantier. 
Comme  antécédents  personnels  :  tabagisme,  saturnisme,  alcoolisme  et 
syphilis.  Début  de  la  maladie,  il  y  a  trois  ans,  par  des  palpitations  et  de 
l'oppression.  A  son  entrée  à  l'hôpital  en  novembre  1888  on  trouve  les 
signes  d'une  dilatation  de  l'aorte,  un  souffle  systolique  à  la  base  au  foyer 
aortique  avec  retentissement  diastolique,  souffle  d'insuffisance  milrale. 
Accès  d'angine  de  poitrine  survenant  sous  l'influence  des  efforts.  Mort 
subite,  par  syncope.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  aortite  chronique  des  plus 
intenses  avec  rétrécissement  aortique  et  insuffisance  mitrale  fonctionnelle. 
Le  cœur  est  volumineux,  sclérosé.  Il  est  impossible  de  trouver  l'ouverture 
de  la  coronaire  droite  ;  lorsqu'on  la  suit  de  l'extérieur  et  qu'on  y  introduit 
un  stylet,  on  est  arrêté  par  une  plaque  alhéromato-calcaire  qui  obture  et 
cache  absolument  l'ouverture  de  la  coronaire.  Celle  de  gauche  laisse  passer 
le  sang  par  un  petit  pertuis,  mais  ses  branches  sont  extrêmement  dévelop- 
pées. (H.  Huchaud,  1888,  obs.  inédite.) 

Obs.  123.  —  Femme  de  21  ans.  Syphilis  congénitale  probable.  Deux  ans 
avant  la  mort,  attaques  de  douleurs  dans  la  poitrine  sous  l'influence  des 
émotions  et  surtout  d'efforts;  pendant  la  période  menstruelle, attaque  angi- 
neuse  mortelle. 

Autopsie.  —  Cœur  dilaté  recouvert  d'une  couche  légère  de  tissu  adipeux. 
Veines  coronaires  non  distendues.  Le  myocarde  présente  une  coloration  gris 
jaunâtre  du  muscle,  à  consistance  ferme.  Valvules  normales.  Tunique 
interne  de  l'aorte  opaque,  ridée  vers  les  coronaires.  Au  microscope,  épais- 
sissement  fibreux  et  dégénérescence  graisseuse  des  tuniques  de  l'aorte. 
Périartéritc,  endurtèrite  des  coronaires  qui  ferment  leur  lumière.  Elles  sont 
saines  dans  d'autres  parties  de  leur  étendue.  Un  peu  de  périnévrite.  Le 
myocarde  présente  une  augmentation  du  tissu  connectif  autour  des 
fibres  musculaires;  endarléritc  des  petites  artères  se  rendant  aux  fibres  mus- 
culaires. «  Les  orifices  des  artères  coronaires  sont  très  petits,  admettant  à  peine 
l'introduction  d'un  stylet  au  niveau  de  ces  orifices;  l'aorte  était  de  couleur 
grisâtre  avec  aspect  cicatriciel  et  épaississement  fibreux  de  ses  tuniques. 
(11.  IL  WiLD.  The  médical  chronicle,  mai  1889,  p.  146.) 
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I.  —  ANGINE  DE  POITRINE  VRAIE 

A.   —  SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC 

Accès  d'angine  de  poitrine  avec  besoin  d'uriner,  pouvanL  se  reproduire  plusieurs 
fois  en  une  heure.  P.  344  ^Trousseau). 

Accès  angineux  avec  syncope  locale  du  membre  supérieur  gauche,  froideur, 
fourmillements  et  onglée,  palpitations  très  violentes.  <>ns.  XCV1II,  844  (He- 
berden). 

Angine  de  poitrine  avec  anévrisme  aorti<|ue,  douleurs  de  la  région  précordiale 
irradiées  à  la  base  de  la  poitrine,  aux  lombes,  au  cou,  à  l'épaule,  au  bras 
gauche,  pâleur  et  coloration  violacée  bleuâtre  de  la  main  et  du  bras. 
Obs.  XCIX,  345  {Trousseau). 

Angine  de  poitrine  avec  irradiation  au  cou,  aux  deux  bras,  sensation  d'enflure. 
Obs.  C,  345  {Trousseau). 

Angine  de  poitrine  avec  douleur  rétro-stem  aie  survenant  sous  l'influence  de  la 
marche.  Souffle  d'insuflisance  mitrale,  second  bruit  aorlique  très  retentissant, 
sous-clavière  surélevée,  battements  artériels  du  cou,  pouls  régulier  et  fort. 
Obs.  CI,  350  [Huchard). 

Angine  de  poitrine  avec  embryocardie,  œdème  dur  des  membres  inférieurs, 
battements  du  cœur  très  accélérés.  Ous.  Clf,  Soi  (Huchard). 

Angine  de  poitrine  avec  toux,  expectoration,  emphysème  aigu,  accélération  du 

pouls,  arythmie.  Obs.  GUI,  354  (Huchard). 
Angine  de  poitrine  avec  albuminurie  après  chaque  accès,  (tus.  ÇIV,  355  (Noël 

Guencau  de  Mussy). 
Angine  de  poitrine  avec  congestion  pulmonaire  après  chaque  accès.  Obs.CV,  3C5 

(Noël  Giçeneaude  Mussy). 
"  Angine  de  poitrine  chez  un  dyspeptique  goutteux,  paralysie  totale  du  nerf 

vagu«;  dyspnée,  congestion  bronchique  et  pulmonaire,  fréquence  extrême  du 

pouls,  apyrexie,  palpitation,  lipothymies,  dilatation  du  cœur,  dilatation  de 

l'estomac.  Obs.  CIV,  358  (Huchard). 

•  I.cs  observations  sont  marquées  d'un  astérisque  '.  L  :s  noms  des  auteurs  sont  écrits  en 
italiques,  les  numéros  des  pages  en  chiffres  ordinaires. 
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Angine  de  poitrine  avec  accès  douloureux  du  bras  gauche.  Ons.  CY,  366 
(J  urine). 

Angine  de   poitrine  avec  crampes  •  et  engourdissement  de  la  main  gauche. 

Obs.  CVI,  306  (Trousseau). 
Vngine  de  poitrine  avec  douleurs  dans  le  bras  gauche,  provoquées  par  la  marche: 

mort  subite.  Obs.  GVII,  366  (Heberden). 
Angine  de  poitrine  avec  douleur  violente  du  muscle  biceps  sans  irradiations. 

Retentissement  diaslolique  de  l'aorte,  congestion  pulmonaire,  mort.  Obs.  C\ III, 

367  (Huchard). 

Angine  de  poitrine,  accès  avec  irradiations  douloureuses,  amélioration  par  le 

traitement.  Obs.  CIX,  368  (Thomas). 
Angine  de  poitrine  sans  douleur;  angoisse,  pâleur,  petitesse  et  fréquence  du 

pouls,  respiration  difficile,  expectoration,  mort  subite  par  syncope.  Obs.  C.\, 

368  (Bemheim). 

•  Anginede  poitrine  à  siège épigaslrique  et  à  forme  pseudo-gastralgique  ;  autopsie  : 

rétrécissement  léger  de  la  coronaire  droite,  oblitération  de  la  coronaire 

gauche.  Obs.  CXI,  369  (Huchard). 
'  Angine  de  poitrine  avec  gastralgie  intense  et  dilatation  de  l'estomac,  mort. 

Obs.  CXII,  373  (Huchard). 
'Anginede  poitrine  avec  accès  gastralgiques  intenses,  mort.  Obs.  CXIII,  3/3 

(Huchard). 

'Angine  de  poitrine  avec  douleurs  gastriques  ;  mort.  Obs.  CXIV,  374  (Huchard). 

*  Angine  de  poitrine  avec  gastralgie.  Obs.  CXV,  374  (Huchard). 

'Angine  de  poitrine  avec  rétrécissement  et  insuffisance  aortiques;  douleurs  épi- 
gastriques.  Obs.  CXVI,  375  (Huchard). 

Angine  de  poitrine  à  forme  gaslralgique  ;  nombreuses  cures  thermales,  traite- 
ment ioduré.  Obs.  CXVII,  375  (Huchard). 

Angine  de  poitrine  avec  violente  douleur  épigaslrique,  mort;  autopsie:  oblité- 
ration partielle  des  coronaires.  Obs.  CXV1I1,  377  (Huchard). 

Angine  de  poitrine  prise  pour  une  affection  stomacale,  morl.  Obs.  CXIX,  377 
(Lcared). 

Angine  de  poitrine  avec  douleurs  intenses  à  l'épigastre  et  à  la  colonne  verté- 
brale, mort  subite.  Obs.  CXX,  377  (Learcd). 

Angine  de  poitrine  prise  pour  un  ulcère  de  I  estomac,  morl  subite.  Obs.  CXXI,  377, 
(Leared). 

Angine  de  poitrine  avec  violentes  douleurs  stomacales,  mort  subite  ;  autopsie  : 
rétrécissement  et  oblitération  des  coronaires.  Obs.  CXXII,  377  (Broadbent). 

'Angine  de  poitrine  avec  violentes  douleurs  épigastriques  se  produisant  par  accès, 
mort.  Ons.  CXXI II,  378  (Graves). 

'Angine  de  poitrine  avec  accès  pscudo-gastralgiques  nocturnes  et  diurnes;  rétré- 
cissement et  insuffisance  aortiques  ;  aortite  subaiguë  :  signes  d'hypertension 
artérielle;  amélioration  par  le  traitement  ioduré;  aggravation  par  la  digitale; 
mort  subite;  autopsie:  rétrécissement,  oblitération  de  la  coronaire  gauche» 
sclérose  dystrophique  du  cœur.  Ons.  380  (Huchard). 

Angine  de  poitrine  avec  goutte  et  dyspepsie  ;  régime  lacté;  mort  subite.  Obs. 
CXXV,  380  (Huchard). 

'Angine  de  poitrine  avec  douleurs  slernales  intenses,  hypertrophie  cardiaque  y 
signes  nets  d'artério-sclérose  ;  douleurs  épigastriques;  amélioration  par  le 
nitrite  d'amyle,  l'iodure  et  la  trinitrine.  Obs.  CXXVI,  389  (Liégeois). 
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Accès  d'angine  de  poitrine  chez  un  syphilitique,  mort.  Autopsie,  athérome  de> 
coronaires.  Obs.  CXXXI*  399  (lîumpf). 

ACS  f,',angini  d°  P°ilrinc'  chez  un  syphilitique  guéri  par  l'iodure.  Obs.  CXXXIL 

AnèS  ÎJÏSlï?  Si  PSÎ1??6  ?hcz  Un  ataxi'Iuc  a™c  violentes  crises  gastriques. 
Obs.  GXXXIII,  40o  (Vulpian). 

Accès  d'angine  de  poitrine  chez  une  tabétique  non  syphilitique.  Obs.  CXXXIV 
406  (Landouzy). 

Angine  de  poitrine  chez  un  malade  atteint  de  maladie  de  Parkinson  Obs 
CXXXVHI,  409  (Huchardj. 

Angine  de  poitrine  succédant  à  des  altaques  de  pseudo-angine  chez  un  goutteux 
atteint  d'aortite.  Ous.  GXXXIII,  4M  {fluchard). 

Accès  d'angine  de  poitrine  chez  un  goutteux  ayant  succédé  à  une  fausse  an"ine 
Uns.  GXXXVIII,  411  (Huehard). 

Angine  de  poitrine  chez  les  diabétiques.  Obs.  CXL,  GXLI,  CXLII,  413  [Vergely). 

Angine  de  poitrine,  mort  subite  après  une  vive  émotion.  Obs.  CXLIV,  120 
(Huehard). 

Accès  d'angine  de  poitrine  survenant  à  la  suite  d'inhalation  do  nitrité  d'amyle, 
en  raison  de  l'effort  inspiratoire  fait  par  le  malade.  Obs.  CXL  Y,  420  (Huehard 

Accès  d'angine  de  poitrine  survenant  à  la  suite  de  la  moindre  émotion.  Ois>. 
CXLVI,  421  {Huehard). 

'  Accès  d'angine  de  poitrine  chez  un  malade  atteint  d'insuffisance  aorlique  et 
d'hypertrophie  cardiaque  :  fréquence  des  accès  à  la  suite  du  moindre  mouve- 
ment. Obs.  CXLVJI,  421  (Slokes). 

Accès  d'angine  de  poitrine  conjurés  par  le  repos  après  le  repas  du  soir.  Obs. 
GXLVIII,  422  {Huehard). 

Accès  d'angine  de  poitrine  survenant  au  moment  des  règles.  Ous.  CXLLX,  123 
[Huehard). 

Accès  d'angine  de  poitrine  clans  le  cours  de  la  grossesse  d'une  primipare  rhu- 
matismante,  atteinte  d'insuffisance  aortique.  (lus.  CL,  42 i  {Huchardj. 

Accès  d'angine  de  poitrine  survenant  pendant  la  grossesse,  424  (Spiegelberg). 

Accès  d'angine  de  poitrine  ayant  laisse  une  rémission  de  vingl  années:  mort 
subite.  Obs.  CLI,  425  (Brouardel). 

Accès  subintrants  d'angine  de  poitrine;  mort  subite.  Obs.  CLII,  126  (Huehard). 

Accès  subintrants  d'angine  de  poitrine  chez  un  malade  alteinl  de  rétrécissement 
et  d'insuffisance  aortiques  :  mort  subite.  Obs.  CLIII,  127  (Pennel). 

Angine  de  poitrine  :  mort  subite.  Obs.  CL1V,  427  (Huehard). 

Angine  de  poitrine:  mort  subite,  428  (Huehard). 

Angine  de  poitrine:  mort  rapide,  embryocardic.  Ous.  CLV,  428  (Huehard. 

Angine  de  poitrine  :  mort  rapide,  apoplexie,  autopsie,  rétrécissement  de  la  coro- 
naire gauche  et  oblilération  de  la  coronaire  droite.  Obs.  CLVI,  428  (Huehard)- 

Angine  de  poitrine  :  mort  rapide  avec  signes  d'asphyxie.  Obs.  CLYÏÏ,  429 

(Huehard). 

Angine  de  poitrine.  Obs.  CLXII,  438  (Hoffmann). 
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\ngine  de  poitrine.  Ons.  CLXIII,  438  [Hoffmann). 

Angine  de  poitrine:  mort  subite,  autppsie.  Ons.  CLXIV,  439  (Morgagm). 
'  Angine  de  poitrine  :  mort  subite,  autopsie.  Obs.  CLXV,  440  (Rougnon). 
Contracture  de  la  main  et  du  bras  chez  une cachectique,  puis  paralysie  flasque, 

es 
Accès 

elL- 

des  piliers.  Obs.  CLXVIII  {Huchard). 
Contracture  douloureuse  des  doigts,  accès  ischémique.OBS.  CÇXVII,  mouchard). 
Mort  subite  après  l'effort  ;  athérome  de  l'aorte  à  l'embouchure  des  coronaires.  Ous. 

CLXIX  467  (Potain). 

Douleurs  angineuses  sans  aucun  signe  sthétoscopique  morbide.  Obs.  CCXX,  474 
(Trousseau). 

Angor  grave  sans  aucun  signe  sthétoscopique.  Obs.  CLXXI,  476  (Trousseau). 
Suffocation  angor;  plus  tard,  signes  d'un  anévrisme  ;  rupture,  mort.  Obs.  CCXXIII, 
475  (Marck). 

Angor,  attaques  à  heures  fixes,  puis  à  l'effort,  plus  lard  signes  d'hypertrophie 

cardiaque.  Obs.  CLXXI1I,  476  (Trousseau). 
Mort  rapide  d'angor,  aucun  signe.  Autopsie,  aortite  oblitérante;  il  était  fumeur, 

alcoolique  syphilitique,  477  (Yitone).  Sensation  de  chaleur  dans  ^un  accès 

d'angor,  477  (Hallopeau),  engourdissement  dans  un  accès  d'angor,  477. 
Anévrismeaortiquc,pas  d'angor,  coronaires  oblitérées.  Ohs.CLXXIV,  483  (Bennelt). 
Coronaires  en  partie  obstruées  pas  d'angor.  Obs.  CLXXV,  483  (Sauds). 
Mort  de  syncope;  jamais  de  douleur,  occlusion  des  coronaires  dégénérescence 

graisseuse  du  myocarde.  Obs.  CLXXVI,  483  (Hommer). 
Mort  subite,  coronaire  gauche  oblitérée,  coronaire  droite  faiblement  oblitérée, 

ramollissement  du  myocarde.  Obs.  CLXXVII,  483  (Blache:). 

Aortite  chronique,  une  coronaire  calcifiée  myocardite  scléreusc.  Obs.  CLXXVIII, 
782  (Jaccoud). 

Hémiplégie  droite,  mort,  coronaires  rétrécies.  Obs.  CLXXIX.  484  (^4.  Robin). 

Aucune  douleur,  coronaire  calcifiée,  branches  saines,  aucune  dégénérescence. 
Obs.  CLXXX,  684  (Ewald). 

Mort  de  diarrhée  chronique,  artério-sclérose  généralisée,  coronaires  indurées, 
sclérose  périartérielle,  dégénérescence  granulo-graisseuse  du  myocarde.  Obs. 
CLXXXI,  484  (Huchard). 

Autopsie  d'un  angineux,  athérome  de  l'aorte  coronaire  à  peu  près  normale, 
plexus  cardiaque  et  pneumo-gastrique  droit  englobés,  examen  des  nerfs  resté 
négatif  ou  douteux.  Obs.  CLXXX1V,  493  (Huchard). 

Nerfs  accolés  à  un  anévrisme  et  lésés,  jamais  d'angor.  Obs.  CLXXXV,  493  (M.  Ray- 
naud). 

Compression  nerveuse,  tubes  nerveux  sains.  Ons.  CLXXXVI,  493  (Huchard). 

Aortite  généralisée,  lésions  du  plexus  cardiaque,  jamais  d'angor.  Obs.  CLXXXVII, 
493  (Huchard). 

Paroxysme  d'angoisse,  compression  nerveuse  ;  ni  l'angor  ni  la  lésion  ne  sont 
certains.  Obs.  CLXXXVI II,  496  (Heine). 

Angor  chez  un  tuberculeux,  pneumo-gastrique  comprimé  par  un  ganglion.  Obs. 
CI.XXXIX,  494  (Barcly). 

An^or;  nerf  phrénique  comprimé  par  un  ganglion.  Obs.  CLXXXX,  491  [Haddon). 
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Lésions  nerveusos  peu  nettes.  Obs.  CLXXXXI,  CLXXXXIH.  m  (Doncour  Carrer 
lia  y  a).  " 

Spasme  laryngé;  névrite.  0ns.  CLXXXXIV,  495  (Grocco). 

L^!!Jvvvvlù  C^liLm(irt  Sl'bite  5  névrite  des  fllet8  Périaorliques,  endartérile.  On*. 
CCXXXXA .  i96  {Huchard). 

Angor,  claudication  intermittente,  hémiplégie.  Obs.  CLXXXXYI,  Yod  {Huchard). 

Tlirombose  île  l'artère  de  la  rétine,  claudication  intermittente,  mort  d'angor, 
Obs.  CLXXXXVII,  497  {1/achard).  B  ' 

Angor,  hémiplégie,  mort  d'attaque    apoplecli  forme.    Obs.  CLXXXXVJI1  197 
{Huchard). 

Douleur  des  membres,  hémiplégie  droite,  coma,  mort,  ramollissement  cérébral  • 
arténte  des  vasa  nervorum.  Obs.  CLXXXXIX,  198  {Huchard). 


B.  —  TRAITES!  E NT 

Accès  d'angine  de  poitrine  très  intenses  survenant  chez  un  homme  indemne  de 
syphilis  et  d'alcoolisme  :  traitement  ioduré  pendant  18  mois;  disparition  des 
accès  angineux  et  amélioration  notable  de  l'artério-sclérosc.  Obs.  CCLXXXV] 
668  {Huchard). 

Traitement  ioduré  suivi  pendant  sept  mois  chez  un  malade  atteint  d'angine  de 
poitrine;  disparition  complète  des  accidents  angineux.  Obs.  CCLXXXVU,  676 
{Huchard). 

Traitement  ioduré  suivi  pendant  dix  mois  et  ayant  amené  l'oppression  chez  une 
malade  atteinte  d'angine  de  poitrine.  Obs.  GCLXXXYIII,  610{Huchard). 

Accès  angineux  guéris  par  le  traitement  ioduré  continué  pendant  six  mois.  Obs. 
GCLXXX1X,  676  {Huchard). 

Grises  angineuses  très  violentes  complètement  disparues  après  un  an  de  traite- 
ment ioduré.  Obs.  GCLXXXX,  671  (Huchard). 

Grises  angineuses,  amélioration  nulle  après  cessation  de  l'usage  du  tabac:  deux 
ans  de  traitement  ioduré;  disparition  presque  complète  des  crises.  Uns. 
CGLXXXXr,  671  {Huchard). 

Disparition  d'aecès  angineux.  après  quinze  mois  de  traitement  ioduré.  Obs. 
CGLXXXXII,  677  {Huchard). 

Accès  angineux  disparus  après  un  traitement  ioduré  prolongé.  Obs.  CCLXXXXIII, 
GCLXXXX1V,  CGLXXXXV,  672  {Liégeois). 

Accès  angineux  très  violents,  médication  ioduréc  prescrite  pendant  un  an  ;  amé- 
lioration notable.  Obs.  CGLXXXXVT,  672  {Huchard). 

Accès  angineux  guéris  par  le  traitement  ioduré  et  la  trinitrine.  Obs.  CCLXXXXVII, 
672  {Huchard). 

Grises  angineuses  violentes  chez  un  goutteux,  guéries  par  l'emploi  prolonge  de 
l'iodure  de  sodium.  Obs.  GCLXXXXVIII,  672  {Fararger). 

Anévrisme  de  l'aorte  s'accompagnant  d'accès  angineux;  amélioration  par  l'iodure 
de  potassium  prolongé  pendant  longtemps.  Obs.  CGLXXXXIX,  673  (Hallopeau). 

Anévrisme  aortique  avec  angine  de  poitrine,  guéri  après  dix-huit  moi-  (le  trai- 
tement ioduré.  Obs.  CCC,  673  {Chanlemcsse). 

Accès  angineux  non  améliorés  par  l'emploi  du  nitrite  d'amyle.  Obs.  X,  696 
(Huchard). 

Accès  d'angine  de  poitrine  avec  hypotension  artérielle,  nulle  amélioration  par 
l'emploi  du  nitrite  d'amyle;  mort,  autopsie,  oblitération  de  la  coronaire  anté- 
rieure. Obs.  XI,  697  {Huchard). 
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Accès  d'angine  de  poitrine  nullement  modifiés  parle  nilrile  d'amylo.  OfiS.  XII, 
698  (Moxon). 

Accès  d'angine  de  poitrine  améliorés  par  l'emploi  des  courants  induits.  Ons.  XII, 

702  (Duchenne,  de  Boulogne}. 
Accès  d'angine  de  poitrine  traités  par  les  courants  induits;  menace  de  morl. 

Obs.  XIII,  703  (Duchenne,  de  Boulogne). 
Accès  d'angine  de  poitrine  améliorés  par  l'emploi  des  courants  continus,  704 

(Huebner,  etc.) 

Angine  de  poitrine  avec  attaque  d'asystolie;  disparition  des  accès  par  l'emploi" 
du  strophantus,  713  (Huchard). 


IL  —  ANGINE  DE  POITRINE  TABAGIQUE 

Accidents  tabagiques  dans  la  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde.  Obs.  CCII,  515 
{Huchard) . 

Accidents  tabagiques  avec  vertiges.  Obs.  CCIII,  517  (Huchard). 

Accidents  tabagiques  :  pâleur,  refroidissement,  sueurs,  vertiges,  intermittences 

cardiaques,  syncope.  Ous.  GCIV,  517  [Huchard). 
Accidents  tabagiques  :  vertiges,  dyspnée,  anxiété,  suffocation,  ralentissement 

du  pouls,  crises  syncopales.  Obs.  CUV,  517  [Val'lito). 
Tabagisme,   nervosisme,  troubles  visuels,  hypéresthésie  de  l'ouïe,  vertiges, 

racliialgie,  tremblement,  impuissance,  amaigrissement,  anorexie,  inaptitude 

au  travail,  guérison  à  la  suppression  du  tabac.  Obs.  CCVI,  517  (Richter). 

Tabagisme:  forme  ébauchée  d'angor,  sentiment  de  défaillance,  vertiges,  tendance 
syncopale,  douleurs.  Obs.  CCVII,  517  {Huchard). 

Angor  suivant  des  crises  de  dyspnée  sans  douleur,  avec  sensation  de  refroidis- 
sement, faiblesse  du  pouls,  syncope  ;  aucun  accident  grave  pendant  onze  ans. 
Obs.  CCVIII,  518  (Peter). 

Douleur  subite,  extrêmement  vive,  chez  un  chiqueur  immodéré.  Ous.  Ct'.IX,  518 
(Liégeois) . 

Sensation  de  constriction,  évanouissement,  mêmes  accidents  plusieurs  fois,  gué- 
rison. Obs.  CCX,  519  (Gauthier). 

Accès  violents  d'angor  chez  un  fumeur  de  cigarettes,  crises  provoquées  et  non 
provoquées;  cessation  du  tabac,  amélioration  ;  reprise  du  tabac,  crise  violente 
d'une  heure;  suppression  du  tabac,  guérison.  Obs.  CCXI,  521  (Widal). 

Crises  d'angor  chez  un  grand  fumeur,  intermittences  du  pouls,  guérison  par  la  sup-r 
pression  du  tabac.  Obs.  CCXII,  521  (Lemoine). 

Crises  nocturnes  d'angor  chez  un  fumeur:  diminution  du  tabac,  quelques  crises 
avec  constriction  thoracique  ;  suppression  du  tabac,  guérison.  Obs.  CCXIII,  522 
(Widal). 

Crises  prolongées  d'angor  chez  un  fumeur  dyspeptique  ;  abstinence  du  tabac, 
crise  consécutive  à  la  marche,  aux  repas  ;  suppression  du  tabac,  guérison'. 
Obs.  CCXIV,  522  (Widal). 

Crises  courtes  d'angor  provoquées  chez  un  fumeur  dyspeptique;  diminution  du 
tabac,  crise  treize  jours  après  suppression  du  tabac,  rares  crises,  puis  guéri- 
son. Obs.  CCXV,  523  (Widal). 

Crises  répétées  d'angor,  parfois  d'une  extrême  violence  chez  un  arthritique  très 
grand  fumeur.  Obs.  CCXVI,  521  (Huchard). 


*9i  TAlîl.K  DKS  OBSERVATIONS  HT  FAITS 

Grises  spontanées  d'angor,  chez  un  arthritique  rumeur,  dvspeplique;  suppression 
du  tabac,  guérison.  Obs.  CCXVII,  523  (Huchard). 

Crises  d'angor,  oppression  à  la  marche  chez  un  fumeur,  accès  nocturnes  prolon- 
gés, suppression  du  tabac,  repos,  iodures,  amélioration;  marche  facile  depuis 
l'usage  des  iodures,  guérison  confirmée  au  bout  de  quinze  mois.  Uns  CCXVII] 
525  (Huchard). 

Accès  provoqués  d'angor,  essoufflement 5  suppression  du  tabac:  iodures,  guéri- 
son  sauf  un  accès.  Ous.  CCXIX,  529  (Widal). 

Douleur  slernale  chez  un  fumeur,  disparition  à  la  suppression  du  tabac,  plus 
tard  signes  d'artério-sclérosc.  Ous.  CCXXX,  530  (Graux). 

Angor,  mort  subite,  autopsie,  rien  aux  organes.  Obs.  CCXXXI,  531  (Letullc). 


III.  —  PSEUDO-ANGINES  DE  POITRINE 

1°  ANGINES  DE  POITRINE  HYSTÉRIQUES 

Rétrécissement  aortique  ancien,  aortite  aiguë,  sténocardie,  accès  d'angor  pro- 
voqués, amélioration  d'abord,  puis  nouvelle  aggravation  et  mort.  Obs.CCXXII, 
536  (Huchard). 

Accès  spontanés  d'angor,  avec  palpitations  chez  une  hystérique,  accès  violent, 
guérison.  Ous.  CCXXIII,  539  (Huchard). 

Accès  d'angor,  spontanés,  violents,  nocturnes,  périodiques, palpitations  chez  une 
hystérique.  Ous.  CGXXIV,  540  (Hue/tard). 

Angor,  avec  crises  nerveuses,  migraines  chez  une  arthritique,  guérison.  Oits. 
GCXXV,  542  (Huchard). 

Accès  d'angor  avec  crises  convulsives  d'hystérie,  guérison.  Oiss.  CCXXVI,  542 
(Huchard) . 

Angor  avec  cystalgie.  Obs.  CCXXVII,  543  (Gueneau  de  Mussy  et  Avchambault) . 

llémoptysies  périodiques,  amaigrissement,  comme  premières  manifestations 
hystériques.  Obs.  GCXXVIII,  543  (Huchard). 

Ilépatalgie  hystérique  périodique.  Obs.  GGXXIX,  544  (Huchard). 

Syncope  périodique.  Obs.  CCXXX,  5i4  (Huchard). 

Accès  d'angor,  accidents  nerveux  cardiaques  intenses,  accès  spontanés  noc- 
turnes, hypéresthésies,  ovalgie.  Obs.  CCXXXI,  546  (Huchard). 

Accès  d'angor,  manifestations  hystériques  antérieures.  Obs.  CCXXXII.  547 
(Huchard). 

Accès  d'angor  spontanés,  nocturnes  périodiques  avec  irradiations,  boule  hysté- 
rique, dyspnée,  légère  ectasie  aortique,  léger  souffle  de  rétrécissement  aorti- 
que, état  stationnaire.  Obs.  CGXXXHI,  548  (Huchard). 

Accès  d'angor  chez  une  nerveuse,  palpitations,  rétrécissement  aortique  léger  ; 
état  stationnaire.  Obs.  CGXXXIV,  549  (Landouzy). 

Accès  d'angor  chez  une  nerveuse,  antécédents  cardiaques,  palpitations,  ancslhé- 
sies,  hémi-anesthésies,  hémoptysies.  Obs.  CCXXXV,  551  (Huchard). 

Accès  violents  d'angor  spontanés,  ovalgie,  nombreux  antécédents  de  cardiopa- 
thies. Obs.  CCXXXVI,  552  (Huchard). 

Crises  d'angor  prolongées,  douleur  au  petit  doigt,  crises  convulsives  d'hystérie. 
Obs.  CCXXXV1I,  553  (Marie). 
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Crises  d'angor;  tremblement  rythmé,  crises  hystéro-cataleptiques.  Obs.  CCXXXVIII, 
553  {Mendelsohnn). 

Accès  d'angor  très  prolongés,  avec  constriction  thoraciqne,  étouiïement,  suffo- 
cation. Obs.  CGXXXIX,  559  {Bouchut). 

Accès  d'angor  nocturnes,  syncope,  nervosisme,  agitation  extrême.  Obs. 
CCXXXX,  559  {Bouchut). 

2°  ANGINES  DE  POITRINE  NÉVROSIQUES 

Accès  d'angor,  goitre,  exophtalmie,  palpitations.  Obs.  CCXLV,  569  {Marié). 

Accès  d'angor,  goitre,  exophtalmie,  palpitations.  Obs.  CCXLVI,  570  {Marie). 

Accès  d'angor,  goitre,  exophtalmie,  palpitations;  amélioration,  nouveaux  accès 
nocturnes  avec  anesthésie  et  polyurie.  Obs.  CCXLY1I,  571  {Huchard). 

Accès  périodiques  d'angor,  tremblement,  goitre  exophtalmique  confirmé,  tuber- 
culose. Obs.  CCXLVIII,  571  {Huchard). 

Accès  d'angor,  goitre,  exophtalmie,  amélioration  à  la  suite  d'une  grossesse, 
dyspepsie.  Obs.  GCXLIX,  572  {Huchard). 

Accès  nocturnes  d'angor,  suffocation,  rachialgie,  céphalalgie,  migraines,  palpita- 
tions, oppression  nocturne,  guérison.  Obs.  CCC,  575  {Huchard). 

Accès  d'angor,  rachialgie,  migraine  ophtalmique,  aphasie  transitoire.  Obs.  CCLI, 
556  {Liégeois). 

Accès  d'angor,  périodiques,  nocturnes  chez  une  malade  ayant  eu  des  accidents 
spasmodiques,  douleurs  irradiées,  dysphagie,  disparition  subite  des  accidents, 
antécédents  arthritiques.  Obs.  GCLII,  578  {Huchard). 

Accès  d'angor,  périodiques,  nocturnes,  chez  une  femme  nerveuse,  à  l'époque  de 
la  ménopause,  palpitations,  crises  nerveuses,  rachialgie,  migraines  ;  disparition 
de  l'angor,  apparition  d'autres  symptômes  nerveux.  Obs.  CCLIII,  579  {Huchard). 

Accès  d'angor  chez  une  nerveuse;  erreur  de  diagnostic.  Obs.  CCLIV,  581 
{Huchard). 

Accès  d'angor,  périodiques,  nocturnes,  chez  une  femme  nerveuse,  ayant  des 
antécédents  arthritiques  nombreux,  ayant  eu  des  manifestations  arthritiques, 
guérison.  Obs.  CCLV,  583  {Huchard). 

Accès  d'angor  chez  une  nerveuse  avérée,  avec  antécédents  et  manifestations 
arthritiques.  Obs.  GCLVI,  584  {Huchard). 

Accès  d'angor  spontanés  chez  un  nerveux  tabagique.  Obs.  CCLVII,  584  {Huchard). 

Accès  d'angor  nocturnes,  spontanés  chez  une  nerveuse  arthritique  anémique, 
état  stationnaire.  Obs.  CGLVIII,  585  {Huchard). 

Accès  d'angor,  nocturnes,  à  la  ménopause  (à  trente  ans),  antécédents  tubercu- 
leux, névralgies,  palpitations,  accès  de  dyspnée,  nouvelles  crises  angineuses 
périodiques,  nocturnes,  migraines,  vertiges.  Obs.  CCLIX,  507  {Huchard). 

Accès  d'angor  périodiques,  nocturnes,  chez  une  arthritique;  cédant  au  salicy- 
late  de  soude.  Obs.  CCLX,  588  {Huchard). 

Accès  d'angor  nocturnes,  chez  un  arthritique,  peut  être  nerveux,  cédant  au  sali- 
cylate  de  soude.  Obs.  GGLXI,  589  {Huchard). 

Accès  d'angor  au  cours  d'une  asystolie  aiguë,  à  la  suite  de  troubles  cardio-pulmo- 
naires dans  un  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  mort.  Obs.  CCL\U,o90  {Le  lui  le). 

Insuffisance  aortique  accompagnée  de  dilatation  aortique;  périaortite,  douleurs 
phréniques  (zona  aortique);  mort.  596  {Huchard). 

Kpilepsie  convulsive;  accès  dangine  de  poitrine.  Obs.  CCLXI,  597  {Huchard). 
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3"  PSEUDO-ANGINES  RÉFLEXES 

Névralgie  intercostale  et  névralgie,  du  nerf  plirénique  ;  accès  d'angine  de  poitrine. 
Ons.  QGLXV,  601  (Huchard). 

Phénomènes  angincux  succédant  à  une  excitation  périphérique,  GOi  (liouchul). 

Accès  angincux  survenant  après  des  marches  forcées,  COi  (Thurn). 

•Angine  de  poitrine,  névralgie  dorso-inlcrcostale,  hyperLrophie  du  cœur.  Ous. 

CG'LXX,  605  (Valleix). 

'Accès  de  douleurs  angincuscs  provoqués  par  des  mouvements  du  bras,  mais  non 
liés  à  un  effort  réel;  névralgie  intercostale  et  plirénique.  Obs.  CCI, XXX,  607 
(  l 'alleu). 

'Accidents  angineux  chez  un  amputé  atteint  de  névralgie  du  moignon  elnon  pro- 
voqués par  l'effort.  608  (Huchard). 

'Accès  angineux  chez  un  amputé  ;  névralgie  du  moignon,  névrite  dansle  membre 
amputé,  Obs.  CCLXXVII,  608  {Potain). 

'Accès  angineux,  hypertrophie  cardiaque,  consécutifs  à  la  névralgie  du  membre 
supérieur  gauche.  Obs,  GCLXXII,  609  (Liégeois). 

Accès  angineux  nocturnes  et  spontanés,  d'origine  névralgique,  névralgie  du 
plexus  brachial.  Obs.  CCLXXI,  610  (Potain). 

Accès  angineux  vrais  et  accès  angineux  névralgiques.  Ous.  CGLXXII,612  (Hucliard). 

Accès  angineux  succédant  aune  lésion  stomacale.  Obs.  GGLXXIII,  616  (Slokes). 

Angine  de  poitrine  vraie  chez  un  dyspeptique.  Ous.  CCLXX1V,  623  (Hucliard). 

Accès  de  pseudo-angine  à  la  suite  de  dyspepsie,  de  neurasthénie,  d'arlhritisme. 
Obs.  CCLXXV,  625  (Huchard). 

Pseudo-angine  d'origine  gastrique  ;  accès  non  provoqués  par  l'effort  ;  améliora- 
tion notable  à  la  suite  du  traitement  stomacal.  Obs.  CCLXXVI,  627  (Hucliard). 

Pseudo-angine  avec  dilatation  du  cœur,  à  la  suite  d'embarras  gastrique.  Obs. 
CCLXXVII,  633  (Huchard). 

Pseudo-angine  de  poitrine  à  la  suite  d'une  simple  indigestion  ;  guèrison  rapide. 
Ous.  CCLXXVIII,  639  (Rendu). 

Accès  de  pseudo-angine  à  la  suite  d'écarts  de  régime  répétés;  guérison.  Obs. 
CCLXXVII,  635  (Huchard). 

Accès  de  pseudo-angine  provoqués  par  un  état  gastrique  et  des  troubles  diges- 
tifs, accompagnés  d'un  état  névropathique,  guérison  complète.  Obs.  CCLXX1X, 
635  (Huchard). 

4°   PSEUDO-ANGINES  TOXIQUES 

*  Accès  de  pseudo-angine  à  la  suite  d'abus  de  thé." Obs.  CCLXXX,  637  (Percival). 

♦  Pseudo-angine  après  l'usage  du  thé  vert.  Obs.  CCLXXXI,  630  (Stokcs). 
♦Accès  de  pseudo-angine  à  la  suite  d'usage  prolongé  de  thé  fort.  Obs.  CCLXXXII. 

(338  (Slokes). 

♦Acccès  de  pseudo-angine,  intégrité  du  cœur  et  de  l'aorte;  grand  abus  de  thé; 

guérison  par  la  suppression  du  thé.  Obs.  CCLXXXIII,  639  (Huchard). 
Accès  de  pseudo-angine  à  la  suite  de  l'usage  du  thé.  Obs.  CCLXXX1V,  639 

(Huchard). 

•  Accès  de  palpitations  chez  un  médecin  à  la  suite  d'usage  habituel  et  excessif 
du  thé.  Obs.  CCLXXXVII,  6i0  (Potain). 
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IV.  —  AORTITE  AIGUË 


Aortile  aiguë  avec  palpilalions  ;  mort  subite,  autopsie,  84  (Morgogni). 

Aortile  aiguë  avec  inflammation  des  nerfs  du  plexus  cardiaque,  85  (Lancereau.v). 

Aortite  aiguë  dans  la  variole,  85  (Desnos  et  Huchard). 

*  Aortite  aiguë  avec  périodes  de  guérison  apparente,  s'accompagnant  de  crises 
épigastriques  ;  dyspnée  extrême,  mort,  autopsie.  Obs.  XXXI,  89  {Hucharil). 

'  Aortite  aiguë  à  répétition, dyspnée  d'effort,  violente  douleur  rétro-sternale,  mort, 
autopsie,  hypertrophie  du  coeur,  coronarite  intense.  Obs.  XXXII,  90  (Huchard). 

*  Aortite  subaiguë  avec  myocardite  etpéricardite;  œdème  des  membres  inférieurs, 

épanchements  de  l'abdomen  et  du  péricarde  d'origine  cardiaque  ;  tuberculose 
pulmonaire  et  épanchement  pleural  d'origine  tuberculeuse;  mort,  autopsie. 
Obs.  XXXIII,  95,  96,  97  [Huchard). 

'  Tuberculose  pulmonaire  et  dilatation  aortique;  autopsie.  Obs.  XXXIV,  101,  102 
(Huchard). 

*  Aortite  subaiguë  de  la  ménopause;  crises  d'angor  pectoris  fréquentes  ;  asystolie. 
congestions  viscérales  et  épanchement  pleurélique,  mort  rapide.  Obs.  XXXV, 
103  (Huchard). 

*  Aortite  aiguë,  autopsie  :  plaque  d'aortite  au  niveau  de  la  carotide  primitive  gauche, 

diminution  considérable  du  calibre  de  cette  artère,  ainsi  que  du  tronc  brachio- 
céphalique.  Obs.  XXXVI,  111,  112  (Huchard  et  Pennel). 

Aortite  aiguë  péri-coronaire  avec  dilatation  aiguë  de  l'aorte,  s'accompagnant  de 
signes  angincux.  Obs.  XXXVI  bis,  115  (Huchard). 

Aortite  généralisée  avec  souffle  tricuspidien  se  propageant  au  niveau  de  la  co- 
lonne vertébrale,  et  douleurs  dorsales  intenses.  Obs.  XXXVIII,  126  (tfu- 
chard). 

•Poussées  aiguës  dans  l'aortite  chronique  :  souffle  mitral  ;  dyspnée  d'effort; 
souffle  systolique  et  diastolique  de  l'orifice  aortique  ;  épanchement  pleural 
gauche  ;  aspect  pâle  et  terreux  de  la  face;  administration  de  la  digitale;  mort. 
Autopsie  :  plaques  d'aortite  chronique  au  milieu  desquelles  plaques  molles  et 
gelatiniformes ,  sclérose  dystrophique  du  myocarde,  gastrite"  diintalique. 
Obs.  XL,  141,  145  (Huchard).  4 


V.  —  ARTÉRIOSCLÉROSE 


Artério-sclérose  généralisée;' dyspnée  intense  produite  par  l'urémie;  pollakiurie 
bruit  de  galop.  Obs.  XLI,  148  (Huchard). 

Vrtério-sclérose  chez  un  alcoolique,  deux  hémiplégies  successives  et  incomplètes 
polyurie  permanente,  sclérose  cérébrale  et  rénale.  Obs.  XLII,  151  (Huchard). 

Artério-sclérose  cardiaque,  cœur  impulsif,  souffle  à  la  pointe,  congestion  pulmo- 
naire et  hépatique.  Obs.  XLHI,  152  (Huchard). 

'  Art.?ri?-*£érose  cardiaque  s'accompagnant  d'asystolie,  de  souffle  tricuspidien  et 
m.tral,d  hypertrophie  cardiaque;  mort,  autopsie,  cœur  volumineux,  atteint  de 
myocardite  sclereuse,  sclérose  rénale  et  hépatique.  Obs.  XLIV,  153  (Huchard). 
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Artério-sclérose  généralisée  chez  un  alcoolique,  hémiplégie  gauche,  otite  sclé- 
reuse;  accès  d'angor  pecloris,  polyurie  et  pollakiurie,  hvpertroplii'e  canJiunue 
etsourilo  mitral.  Ous.  XLV,  153  (Huchard). 

"*  Artério-sclérose  généralisée,  cirrhose  atrophique,  albuminurie,  bruil  de  galop; 
cardiopathie  artérielle;  mort,  autopsie,  sclérose  du  cœur,  du  foie,  de  la  rate' 
de  l'estomac.  XLYI,  156,  157  [Huchartl). 

Arlério-sclérose  du  cœur,  mort,  autopsie-coronarite,  intégrité  des  Unes  artérioles 
intra-myocardiaques.  Obs.  XLV1I,  183  (Uuchard). 

"  Arlério-sclérose  du  cœur,  accès  angineux,aortite,  albuminurie,  mort.  Autopsie  : 
sclérose  hépatique  et  rénale  ;  plaques  sur  l'aorte;  grand  développement  de  la 
coronaire  gauche,  oblitération  de  la  coronaire  droite,  hypertrophie  cardiaque, 
examen  histologique  des  lésions,  surtout  du  myocarde.  Ous.  XLVIJI,  185 
(Uuchard  et  Weber). 

'*  Arlério-sclérose  avec  aorlite  chronique  et  hypertrophie  cardiaque,  pneumonie 
grippale,  mort,  autopsie,  sclérose  hépatique  et  rénale,  sclérose  myocardique 
intense.  Ous.  XLIX,  1 00  {Uuchard). 

Arlério-sclérose  cardio-rénale,  antécédents  héréditaires.  Ous.  L,  195  (Uuchard). 

""Arlério-sclérose  cardiaque  produite  par  les  émotions  morales.  Ous.  LI,  202 
(Huchard). 

Arlério-sclérose  cardiaque  produite  par  les  émotions  morales,  mort.  Ous.  LU,  20i 
[Huc/iard). 

""Artério-sclérose  cardiaque  succédant  à  une  cardiopalhic  valvulaire  et  produite 
par  le  surmenage  moral.  Obs.  LUI,  205  (Peler). 

Arlério-sclérose  généralisée,  gangrène  sénile,  sclérose  cardiaque,  hépatique  el 
rénale,  guérison.  Ous.  LVI,  213  (Huchard). 

Arlério-sclérose  cardiaque  et  rénale  avec  gangrène  des  extrémités  inférieures 
Ous.  LVII,  214  (Huchard). 

Artério-sclérose  de  la  ménopause,  syncope  locale  des  extrémités,  tachycardie 
dilatation  aiguë  du  cœur.  Ous.  LV11I,  221  (Huchard). 

Arlério-sclérose,  dilatation  aiguë  du  cœur,  guérison.  Ous.  LIX,  222  (Uuchard). 

Arlério-sclérose,  insuffisance  aortique,  tachycardie,  dilatation  aiguë  du  cœur, 
Obs.  LX,  224  (Huchard). 

Arlério-sclérose  à  forme  mitrale,  souffle  systolique  à  la  pointe,  pouls  artériel  el 
non  mitral.  Obs.  LXI,  22i  (Huchard). 

Arlério-sclérose  à  forme  mitrale,  mort  subite,  autopsie.  Ous.  LX1I,  225  (Huchxrd). 

Artério-sclérose  s'accompagnant  de  dyspnée  paroxystique  sans  albuminurie  el 
sans  brightisme.  Obs.  LXI1I,  220  (Huchard}. 

Arlério-sclérose  à  forme  de  congestion  pulmonaire,  mort,  autopsie.  Obs.  LX1V. 
227  (Huchard). 

Arlério-sclérose  à  forme  de  congestion  pulmonaire  gauche.  Obs.  LXV,  227 
(Huchard). 

Artério-sclérose  cardiaque  à  forme  d'œdème  pulmonaire,  bruit  de  galop. 
Obs.  LXVI,  229,  230  (Huchard). 

Artério-sclérose  cardio-rénale  avec  pseudo-asthme  et  congestion  pulmonaire. 

Obs.  LXVH,  231  (Huchard). 
Artério-sclérose  cardiaque  à  forme  d'asthme.  Obs.  LXVI1I,  232  (Huchard). 

Artério-sclérose  cardiaque,  dilatation  du  cœur  el  emphysème  pulmonaire,  accès 
sténocardiques,  syncopes,  accès  de  dyspnée,  mort,  autopsie  :  Coronarite  primi- 
tive intense  et  aortile  légère;  rétrécissements  et  oblitérations  multiples  des 
deux  coronaires,  lésions  du  myocarde.  Ous.  LXIX,  233  210  (Uuchard  et 
Weber). 
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\ p|  M-io-sclérosc  cardiaque  à  forme  arythmique,  dilatation  cardiaque,  asystolie. 

Obs.  LXX,  2S2  (Huchard). 
Arlério-sclérose  cardiaque   à  forme  tachycardique  ;  '  guérison.  Obs.  EXXI,  253 

(Huchard). 

Artério-sclérose  cardiaque  à  forme  bradycardique  avec  attaque  apoplecliformc, 
autopsie.  Ous.  LXXII,  255  (Adams). 

Artério-sclérose  à  forme  bradycardique  avec  attaques  syncopalcs.  Obs.  LXXIII, 
256  (Stokes). 

Artério-sclérose  à  forme  bradycardique,  signes  latents,  symptômes  dyspnéiques. 
Obs.  LXX1V,  260  {Huchard). 

Artério-sclérose  à  forme  bradycardique,  mort  par  syncope.  Obs.  I.XXV,  261 
(Debove). 

Arlério-sclérose  à  forme  bradycardique,  Obs.  LXXVI,  262  (Ginyeol). 

Artério-sclérose  à  forme  bradycardique  avec  attaques  syncopales  et  apoplecti- 

formes,  dyspnée  intense,  asystolie,  mort.  Obs.  LXXVII,  262  (Huchard  . 

'Artério-sclérose  à  type  asystolique,  amélioration  par  la  saignée,  mort.  Obs. 
LXXVIII,  267  {Huchard). 

Arlério-sclérose  à  forme  asystolique,  amélioration  par  la  saignée,  mort.  Ous. 
LXXIX,  268  {Huchard). 

*  Artério-sclérose  à  forme  asystolique,  mort.  Obs.  LXXX,  269  {Huchard). 

Artério-sclérose  à  forme  asystolique  dans  la  vieillesse,  mort.  Ous.  LXXXI,  273 
{Huchard). 

Artério-sclérose  à  forme  asystolique  dans  la  vieillesse,  mort.  Obs.  LXXXII,  274 
{Huchard). 

Artério-sclérose  avec  souffle  mitral  et  aortique  et  insuffisance  tricuspidienne, 
guérison.  Obs.  LXXXIII,  280  (Huchard). 

Arlério-sclérose  cardiaque  traitée  par  la  digitale,  mort  subite.  Obs.  LXXXIV,  2(J0 
(Huchard). 

Arlério-sclérose  rénale  traitée  par  l'ergotine,  mort,  290  (Ilendu). 

Artério-sclérose  cardiaque  à  embolie  cérébrale  après  administration  de  la  digi- 
tale, mort.  Obs.  LXXXV,  290. 

Arlério-sclérose  traitée  par  la  digitale,  embolie  cérébrale,  mort.  Obs.  LXXW  I, 
291  (Huchard). 

Arlério-sclérose  cardiaque  traitée  par  la  digitale,  embolie  cérébrale,  mort.  Obs 
LXXXYH  (Bloch). 

Artério-sclérose  cardiaque  traitée  par  la  digitale,  embolie  cérébrale,  mort.  Obs 
LXXXVIII,  292. 

Artério-sclérose  cardiaque  traitée  par  la  digitale,  mort,  292. 

Artério-sclérose  cardiaque  traitée  par  l'iodure  de  sodium,  guérison.  Ous.  XC,  299. 

Artério-sclérose  cardiaque  traitée  par  l'iodure  de  sodium,  çuérison   Ou*  \(T 
299  (Huchard). 

Arlério-sclérose  de  la  ménopause,  Iraitemenl  ioduré,  guérison.  (lus.  XCII  299 
(Huchard). 

Artério-sclérose  cardiaque,  traitement  ioduré,  amélioration  notable.  Obs  XCHI 
299  [Huchard]. 
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VI.  — ATAXIE  LOCOMOTRICE 

Fausse  angine  de  poitrine  chez  un  labélique.  Obs.  CXXXV,  406- {Berbcz). 

Fausse  angine  de  poitrine  chez  un  labélique,  difficultés  du  diagnostic  Oi*s. 
cww  [,  i<!7  {Huchard). 

Crise  ataxique,  prise  pour  une  angine  de  poitrine.  Obs.  CXXXVI,  408  (Fournier). 

VIL  —  CARDIOPATHIES  ARTÉRIELLES 

Cardiopathie  artérielle  à  forme  arythmique  et  sans  souffle  avec  violents  accès  de 
pseudo-asthme  cardiaque.  Uns.  XXIV,  <;"  {Huchard). 

Cardiopathie  artérielle  à  forme  asthmatique,  dyspnée  d'effort,  accès  d'angine  de 
poitrine,  néphrite  interstitielle.  Obs.  XXVII,  74  {Huchard). 

Cardiopathie  artérielle  à  forme  dyspnéique  avec  œdème  des  membres  inférieure, 
iniérison.  Obs.  XXVII,  74  {Huchard). 

Cardiopathies  artérielles  avec  dyspnée  d'effort,  guérison.  Obs. XXVIII,  XXIX,  XXX. 
74  {Huchard), 


VIII. —COLIQUES  HÉPATIQUE  ET  NÉPHRÉTIQUE 

Colique  hépatique  avec  asystolie.  Obs.  VU,  15  [Huchard). 

Colique  néphrétique  intense  produite  par  un  calcul  urique  très  petit.  Ous.  VI. 
12  (Reclus). 


IX.  -  FIÈVRE  TYPHOÏDE 


'  Fièvre  typhoïde  avec  hypotension  artérielle  et  embryocardie,  mort.  Obs.  XIII. 
50  {Huchard). 

Fièvre  typhoïde  avec  embryocardie,  guérison.  Obs.  XIY,  52  {Stokes). 

Fièvre  typhoïde  avec  tachycardie  et  embryocardie,  guérison.  Obs.  XV,  52. 
(Stokes). 

Fièvre  typhoïde  avec  tachycardie  et  embryocardie  ;  mort,  altérations  du  myo- 
carde. Obs.  XVI,  53  {Stokes). 

"Fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité  ;  mort  pendant  la  convalescence,  embryo- 
cardie. Obs.  XX,  56  {Huchard). 

Fièvre  typhoïde  avec  accidents  syncopaux,  s'accompagnant  de  tachycardie  cl 
d'embryocardie;  traitement  par  la  caféine  dans  les  derniers  jours;  mort. 
Ous.  XXI,  56  {Huchard). 

Fièvre  typhoïde  avec  accidents  asphyxiques  menaçants,  lachycardie  très  intense, 
et  embryocardie;  traitement  par  la  caféine  et  l'ergotine  dès  le  début,  guéri- 
son. Obs.  XXII,  57  {Huchard). 

Fièvre  typhoïde  grave  à  forme  ataxique  avec  accès  syncopaux  et  tachycardie 
Irailcment  par  l'ergotine,  guérison.  Obs.  XXIII,  581  {Démange). 


TABLE  DES  OBSERVATIONS  ET  FAITS 


X.  —  GOUTTE 

"  Goutte  polyarliculaire  aiguë,  néphrite  interstitielle,  accidents  urémiqucs,  mort, 

autopsie.  Obs.  XCIV,  309  {L'uchard). 
'  (loutte  cardio-pulmonaire,aortile,  angine  de  poitrine,  goutte  articulaire,  albumi 

nurie,  mort  par  urémie.  Obs.  XGV,  313  (Huchard). 

*  Goutte  :  embarras  gastrique,  albumine,  bruit  de  galop,  mort  par  urémie.  Obs. 
XCVI,  319  (Huchard). 

•Goutte:  accès  migraineux,  albuminurie,  mort.  Obs.  XCVII,  321  (Huchard). 

XI.  -  MÉNINGITE 

Méningite  et  embryocardie,  mort.  Obs.  XVIII,  55  (Huchard). 

*  Méningite  tuberculeuse  s'accompagnant  de  diabète  insipide,  de  polydipsie  et 
d'embryocardie;  mort.  Obs.  XIX,  55  (Huchard). 

XII. -NEURASTHÉNIE 

Neurasthénie  avec  symptômes  pseudo-méningitiques  accompagnant  une  fièvre 
typhoïde.  Obs.  X,  29  (Huchard). 

Neurasthénie  et  fièvre  typhoïde  :  troubles  ataxiques  et  délirants  intenses,  gué- 
rison.  Obs.  XII,  31  (Huchard). 

Neurasthénie  et  fièvre  typhoïde,  32  (Briquet,  Moreau  de  Tuurs,  Fischer). 

.Neurasthénie  et  angine  diphtérique',  63  (Rigal). 

XIII.  —  PNEUMONIE 

Pneumonie  congestive  et  centrale  accompagnée  de  pleurésie  diaphragmalique, 
guérison  au  huitième  jour.  Obs.  I,  1  (Huchard). 

Pneumonie  lobulaire  pseudo-lobaire  gauche  de  la  nature  grippale;  mort  au 
quinzième  jour.  Obs.  II,  3  (Huchard). 

Pneumonie  infectieuse,  état  adynamique  du  malade,  guérison  inespérée.  Ons.  III, 
3,  4,  5  (Huchard). 

Pneumonie  droite,  état  général  excellent,  abstention  thérapeutique.  Ons.  IV,  5 
(Huchard). 

Pneumonie  chez  l'enfant  prise  pour  une  méningite.  Obs.  V,  7  (Huchard). 
Broncho-pneumonie  et  embryocardie,  mort.  Obs.  XVII,  55  (Huchard). 

XIV.  —  ROUGEOLE 

Rougeole  avec  hypérhémie  pulmonaire  intense  et  dilatation  aiguë  des  cavités 
droites  du  cœur.  Obs.  VIII,  16  (Huchard). 

Rougeole  compliquée  de  fluxion  pulmonaire,  guérison.  Obs.  IX.  22  (Huchard). 
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a' 

Accélération  du  pouls  (voyez  tachycar- 
die). 

Accès  d'angine  de  poitrine  vraie,  338; 
—  d'angine  de  poitrine  tabagique, 
519;  —  d'angine  de  poitrine  hys- 
térique, 534;  —  de   dyspnée  (voir 

DYSPNÉE). 

Acétanilide  dans  le  traitement  de  l'an- 
gine de  poitrine  vraie,  709. 

Acétonémie  dans  le  diabète,  19. 

Adams.  Maladie  d'  —  (voir  Stokes- 
Adams). 

Affaiblissement  du  cœur  dans  la  pneu- 
monie, 4;  —  du  cœur  dans  la  fièvre 
typhoïde,  50;. —  du  cœur  dans  l'aor- 
tite  aiguë,  126;  —  du  cœur  dans 
l'artério-sclérose,  213. 

Aimants.  Emploi  des  —  dans  le  traite- 
ment de  l'angine  de  poitrine  vraie, 
(Laennec),  705. 

Age.  Influence  de  1'  —  sur  l'artério-sclé- 
rose, 205,  20G. 

Albuminurie  dans  l'aortite  aiguë,  127;  — 
et  artério-sclérose,  225:  —  d'origine 
hépatique  dans  la  goutte  rénale,  321, 
331;  — chez  les  angineux  vrais  (Gue- 
neau  deMussy),  355,  de  la  digitale  dans 
1'  -,  753. 

Alcoolisme  cause  de  l'artério-sclérose, 
196;  —  cause  de  l'angine  de  poitrine 
vraie,  417;  —  cause  de  l'intolérance 
du  tabac,  51."). 

Algies  réflexes,  468. 

Amylisme,  696. 

Amyocahdie  .  Dans  l'artério  -  sclérose , 
281;  insuccès  de  la  digitale  dans  1' 
—,  749. 

Anémie.  Cérébrale  dans  l'angine  de 
poitrine  tabagique,  510;  médica- 
tion opiacée  dans  1'—  cérébrale,  099. 


A.NÉVRisMEde  l'aorte  dans  l'aortite  aiguë, 
123;  —  de  l'aorte  et  de  l'angine  de  poi- 
trine, 382;  traitement  del'  — de  l'aorte 
par  les  iodures,  666;  —  de  l'aorte,  et 
emploi  de  la  digitale,  770. 

Angine  de  poitrine  vraie  : 

Symptômes:  338,  accès  d' —,  338; 
siège  et  caractères  de  la  douleur,  339; 
provocation  de  la  douleur  par  l'effort, 
340;  angoisse,  341;  exploration  du 
thorax,  342;  irradiations  douloureu- 
ses, 342,  343;  irradiations  peu  fré- 
quentes, 344;  troubles  vaso-moteurs, 
344;  forme  vaso-motrice  de  1'—,  345; 
début  brusque  de  1'  —  345;  divers- 
modes  de  début,  346;  état  du  pouls 
dans  1'—,  347;  ses  différents  caractè- 
res, 347;  tracés  sphygmographiquesy 
349;  élévation  subite  de  la  pression 
artérielle,  349  ;  insuffisance  mi  traie 
fonctionnelle,  351  ;  insuffisance  aor- 
tique  fonctionnelle,  352;  état  du  cœur 
dans  l'intervalle  des  accès,  353;  trou- 
bles respiratoires,  apnée,  354;  em- 
physème aigu,  355;  aphasie,  vertiges, 
albuminurie,  congestion  pulmonaire 
transitoire,  355;  suffocation,  constric- 
tion  thoracique,  355;  angoisse  doulou- 
reuse, 356;  troubles  produits  par  le 
pneumogastrique  sur  le  cœur,  les 
poumons  et  l'estomac,  357;  accès  in- 
complets d'— ,  365;  sternalgie,  365; 
localisations  moindres  de  la  douleur, 
366  ;  pas  de  douleurs  irradiées,  368.. 

Siège  de  la  douleur  dans  1'  — ,  369: 
troubles  gastriques  dans  1' — ,  373;  — 
à  forme  pseudo-gastralgique,  378,  388. 

Eliolof/ie  de  1' —  393;  causes  prédis- 
posantes, les  mêmes  que  celles  de 
l'artério-sclérose,  394. 
Influence  du  sexe,  de  l'âge,  394,  395: 
de  l'obésité,  395;  des  professions  dos 
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causes  morales,  du  climat,  des  sai- 
sons, 396;  de  l'hérédité  de  la  syphi- 
lis, 397,  400,  401,  402,  403. 
—  et  ataxie  locomotrice,  405;  —  ta- 
bétique,  406;  difficultés  du  diagnostic 
de  1' —  et  du  tabès  avec  douleurs  tho- 
raciques,  408  ;  —  clans  la  périencèpha- 
lite  diffuse;  —dans  la  maladie  de 
Parkinson,  dons  les  maladies  men- 
tales (Liégeois),  409. 

Influence  fréquente  de  la  goutte  suri  — 
ilO,  412;  influence  du  rhumatisme; 
412;  influence  du  diabète  (Vergely), 
413;  — et  diabète,  414,  415;  influence 
de  l'impaludisme,  du  tabagisme,  du 

.  plomb,  416;  influence  de  l'alcoo- 
lisme, 416,  417. 

Causes  occasionnelles  de  1'  — ,  418; 
accès  spontanés,  provoqués,  diurnes, 
nocturnes,  périodiques,  418,  419;  in- 
fluence de  l'effort,  419;  influence  des 
émotions,  420;  influence  des  repas, 

'  422;  influence  de  la  position  horizon- 
tale, de  la  menstruation,  de  la  gros- 
sesse, 423;  influence  de  l'accouche- 
ment, 424. 

Nombre  des  accès  d'— ,  425;  accès 
rares  et  accès  fréquents,  accès  à  ré- 
pétition, 425. 

Durée  des  accès  d'  — ,  426;  accès 
subintrants,426. 

Terminaisons  de  1'  —  427;  mort  su- 
bite, 427;  mort  rapide  par  syncope, 

.  par  asphyxie,  428,  429;  mort  lente  par 
asystolie  ou  par  paralysie  du  cœur, 

.  429,  430;  mort  par  affection  intercur- 
rente, 450;  —  et  fièvre  typhoïde,  430; 
—  et  rhumatisme,  430. 

Mort  dans  1'—,  431  ;  mort  subite 
produite  par  l'ischémie  cardiaque, 

.  431  ;  rôle  des  ganglions  cardiaques, 
432;  nœud  vital  du  cœur,  435. 
Guérison  dans  1' — ,  432. 
Historique  de  1'—  vraie,  437;(Cœlius, 
Aurelianus,  Poterius,  Bâillon,  Sénè- 
que)  437,  438;  (Hoffmann  et  Morga- 
gni),  438,  439  (Rougnon),  440;  pé- 
berden),  441;  (Parry),  442;  auteurs 
modernes,  443. 

Pathogénie  del' — ,  444;  les  diverses 
théories  émises  pour  celte  pathogé- 
nie, 444,  447;  théorie  du  spasme 
cardiaque,  4 47  ;  aspect  lavé  de  l'endo- 
carde, effet  et  non  cause  de  l'angine, 
450,  451;  contractures  des  membres 
dans  les  cas  d'oblitération  artérielle, 
452;  théorie  de  la  parésie  cardiaque, 
45 

Théorie  artérielle,  457;  ossification 
des  coronaires  à  l'origine  de  l'aorte 
(Hunter,.Ienner  et  l'arry)  457;  ischémie 
du  myocarde  avec  oblitération  des 
coronaires (Krcysig),  457;  oblitération 
par  spasme  des  coronaires  (tteeder), 
428;  abandon  de  l'ischémie  cardiaque, 
(Lccorché)  460;  assimilation  de  1'  — 
à  la  claudication  intermittente  des 


extrémités  (Potain)  461,  462;  théorie 
du  rôle  des  ganglions  cardiaques, 
(Kulenberg  et'Putjatin),  463;  lésion- 
artérielle,  rétrécissement  et  oblité- 
ration des  coronaires,  464,  466. 

Objections  à  la  théorie  artérielle: 

1°  une  lésion  permanente  ne  peut 
donner  lieu  à  des  accidents  intermit- 
tents ;  exemples  du  contraire  :  con- 
vulsions épilepti  formes  accès  d'asjs- 
tolie,  468  ;  le  spasme,  l'effort,  sont 
causes  déterminantes,  469,  470. 

2°  L'anémie  d'un  muscle  ne  peut 
expliquer  ladouleur  ;  exemple  du  con- 
traire pour  la  gangrène  sèche  doulou- 
reuse, 470. 

3°  La  théorie  n'explique  pas  le- 
siège  de  la  douleur  (rétro-sternalr 
et  non  en  plein  cœur),  la  névralgie- 
est  secondaire,  la  douleur  névral- 
gique est  périphérique,  472. 

4°  La  théorie  est  contredite  par  \n 
sensibilité  obtuse  du  myocarde  (Har- 
vey,  Haller)  ;  expériences  contradic- 
toires (Goltz),  472. 

5°  L'intensité  de  la  douleur  est  en 
désaccord  avec  une  lésion  aussi  pro- 
fonde :  les  nerfs  restent  sains,  la 
dégénérescence  possible  expliquerait 
l'absence d'angor des  coronarites,  473.. 

6"  Théorie  en  désaccord  avec  les 
données  de  l'examen  clinique  (Trous- 
seau). Exemples  de  lésions  sans  si- 
gnes, ou  d'aortite  méconnue  474,  477.. 

7°  La  théorie  est  en  désaccord 
avec  les  troubles  vaso-moteurs  dus  à 
l'intervention  du  grand  sympathique 
du  plexus  cardiaque;  il  existe  une 
névrite  secondaire,  477. 

8°  Observations  d'angor  sans  lé- 
sion des  coronaires  ;  le  rétrécissemen  I 
peut  être  spasmodique;  pouvoir  vaso- 
constricteur  de  la  nicotine,  479 
aortile  et  réflexes  vasculaires,  480;. 
perméabilité  des  artères  coronaires 
(Dieulafoy),  il  y  avait  lésion  des  capil- 
laires myocardiaques,  481. 

9°  Observations  de  sclérose  des 
coronaires  sans  angor;  il  y  avait 
athérome  sans  oblitération,  la  non- 
perméabilité  des  coronaires  est  assez 
mal  établie,  et  on  ne  parle  pas  de 
la  circulation  collatérale.  485. 

Objections  à  la  théorie  de  la  né- 
vrite cardiaque.  (Gintrac,  Corrigan,. 
Lartigue,  Lancereaux),  487  ;  l'angor- 
est  une  conséquence  des  lésions  voi- 
sines du  plexus  cardiaque,  487. 

1°  Sur  douze  observations  de  né- 
vrites cardiaques,  il  y  en  a  cinq  ave 
lésions  des  coronaires,  488. 

2"  La  gravité  de  l'angor  ne  réside- 
pas  dans  l'intensité  de  la  douleur,, 
mort  de  syncope  sans  douleur,  489. 

3°  Provocation  de  la  douleur  par 
l'eflort  inexplicable,  avec  la  théorie- 
de  la  névrite,  490. 
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4°  Faits  d'angor  sans  lésions  ner- 
veuses, 491. 

5»  12  faits  d'angor  avec  névrite,  100 
faits  d'angor  avec  sténose  coronaire. 
492.  ' 

0°  Observations  d'angor  avec  signes 
d'oblitération  artérielle  dans  d'autres 
organes, 496. 

7°  La  névrite  peut  être  consécutive 
à  la  lésion  coronaire,  497;  possibilité 
de  la  névrite  dystropliique,  498. 

Conclusions,  499.  Formes  d'angine 
de  poitrine.  i99;  angine  organique, 
artérielle,  vraie,  grave  ;  angine  né- 
vralgique, fausse  bénigne,  500. 

Diagnostic  de  1'  —  et  des  fausses 
angines  de  poitrine  par  l'interroga- 
toire de  deux  malades,  645,  649; 
diagnostic  avec  la  dyspnée  d'efTort  et 
avec  La  dyspnée  de  Cheyne-Stokes , 
6j3;  importancede  l'auscultation  dans 
le  diagnostic  de  1'  —,  654. 

Traitement  préventif  de  1'—  vraie, 
655.  Traitement  préventif  de  l'hy- 
pertension artérielle,  81,  de  l'aortite 
et  de  Partério-sclérose,  145,  289,  de 
l'insuffisance  myocardique,  656  ;  les 
cures  de  terrain  d'Œrtel,  657  ;  régime 
sec,  exercices  musculaires  (Corrigan 
et  Stokes)  658;  valeur  du  régime  dié- 
lético-mécanique,  659.  Historique  de 
la  thérapeutique  de  1'  —  vraie,  660  ; 
traitement  ioduré,  661;  son  action 
sur  l'hypertension  artérielle,  667  ; 
iodure  de  sodium  et  iodure  de  potas- 
sium, 668  ;  intolérance,  inconvé- 
nients, inefficacité  du  traitement 
ioduré,  valeur  de  ces  diverses  accu- 
sations, 674,  678  ;  importance  de 
l'explication  hâtive  du  traitement 
ioduré,  678,  679.  Traitement  hygié- 
nique, 662,  663;  action  des  iodùres 
sur  la  circulation  périphérique,  665. 

Cures  thermales,  679;  eaux  de  Ba- 
gnols,  680,  681;  séjour  au  bord  delà 
mer,  682  ;  eaux  de  Vichy,  683  ;  eaux 
du  Mont-Dore,  683  ;  eaux  de  Gadova 
et  de  Nauheim,  683  ;  eaux  de  Néris, 
684.  Traitement  curalif  des  accès  d'  — 
686;  nitrite  d'amyle,  687;  trinitrine, 
692.;  nitrite  de  sodium,  693;  mode 
d'emploi  des  nitriles,  694;  insuccès 
de  la  médication  par  les  nitrites, 
696;  opium,  morphine,  699;  électri- 
cité, courants  interrompus  et  cou- 
rants continus,  702,  707  ;  aimantation 
(Laënnec),  705;  inhalations  d'oxy- 
gène, 705;cocaïne,  705,  etses  dangers 
706,  707  ;  antipyrine,  707  ;  kaïrine, 
acétanilide  et  phénacétine,  709  ;  bro- 
mure de  potassium,  70!). 

Médications  de  1'  —  inutiles  et  dan- 
gereuses; chloral,  710;  paraldéhyde, 
711;  sulfonal ,  71 1  ;  uréthane,  7  II';  sels 
de  potasse,  digitale,  ergot  de  seigle, 
spartéine,  convallaria  maïalis,  ca- 
féine, strophanlus,  712;  émissions 


sanguines  locales  et  générales,  71  i  - 
révulsifs  716,  inhalations  d'éther,  in- 
gestion de  glace,  immersion  du  bras 
gauche  720;  métallotliérapie,  applica- 
tions de  terre  glaise, 721  ;  altitudes, 721 . 

Opérations  chirurgicales,  et  emploi 
du  chloroforme  dans  l'  —,  715;  dan- 
gers de  lachloroformisalion,716;  pré- 
cautions nécessaires  pour  éviter  les 
accidents,  717,  718;  chloroforme 
comme  agent  curatif  de  l'  —  719, 

Technique  du  traitement  de  V  —, 
721;  dans  l'intervalle  des  accès  par 
l'hygiène,  721  ;  et  les  médicaments, 
722  ;  pendant  les  accès  722  ;  traite- 
ment des  complications,  723,  724. 

Angine  de  poitrine  dans  l'épilepsie  (voir 
épilepsie). 

Angine  de  poitrine  dans  la  neurasthénie 
(voir  neurasthénie). 

Angine  de  poitrine  hystérique  (voir  hys- 
térie). 

Angine  de  poitrine  tabagique  (voir  ta- 
bac). 

Angines  de  poitrine  réflexes  et  toxiques 
(voir  pseudo-angines). 

Anginophobie,  426. 

Angio-sclérose,  167,  178,  179. 

Angoisse  de  l'angine  de  poitrine,  341 .  — 
cardiaque  et  respiratoire,  784. 

Antipyrine  associée  aux  iodures  dans  le 
traitement  de  l'angine  de  poitrine. 
676; —  employée  dans  les  accès  dou- 
loureux de  l'angine  de  poitrine  \  raie, 
son  action  sur  les  pseudo-angines, 
708,  709;—  dans  la  maladie  de  Parry- 
Graves,  792. 

Aortique.  Lésions  de  l'orifice  —  dans  l'ar- 
tério-sclérose,219;  dans  l'aortite  aiguë, 
113;  insuffisance  —  fonctionnelle 
clans  l'aortite  aiguë  113;  attitude  — 
dans  l'angine  de  poitrine  vraie.  383 ; 
emploi  de  la  digitale  dans  le  rétré- 
cissement — ,  754;  action  nocive  de 
la  digitale  dans  l'insuffisance  — ,  755. 

Aortite  aiguë  : 

Historique  de  1'—;  (Morgagni),  84; 
(Franck,  Gintrac,  Norman  Chevers, 
Stokes,  Leudet,  Lancereaux.  Bucquoj . 
Brouardel,  Desnos  et  Huchard,  Lé- 
ger), 85. 

L —  et  les  doctrines  médicales,  80, 
87,  88  ;  la  fièvre  inflammatoire 
(Franck),  86;  la  fièvre  angioténique 
(Pinel),  86;  l'angiocardite  (Bouillaud), 
86;  opinions  de  Laënnec,  de  Louis  et 
Trousseau,  86;  de  Virchow,  Corn  H  et 
Uanvier,  87;  opinions  de  Gonstantin 
Paul,  de  Jaccoud  sur  l' — ,  NT.  88. 

Exemples  cliniques  de  1' — ,  88,  89, 
90;  V— ,  maladie  à  répétition,  89,  90," 
l'angor  pectoris  dans  F  ,91. 

Pathogénie  de  1'—,  91  ;  rôle  de  l'hy- 
pertension artérielle,  généralisée  ou 
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partielle,  91;  rôle  de  l'altération  du 
sans,  91. 

Etiologie  de  P— ,  92;  influence  de 
la  goutte,  92;  influence  du  rhuma- 
tisme, de  l'arthrilisme,  de  l'alcoo- 
lisme, de  la  syphilis,  de  l'impaludisme, 
du  saturnisme,  du  tabagisme,  92  ; 
influence  de  la  variole,  de  la  fièvre 
typhoïde,  de  la  scarlatine,  de  la  rou- 
geole, 93.  Causes  occasionnelles  de 
P— ,  93;  influence  de  la  ménopause, 
93,103;  relations  de  1'—  avec  l'endo- 
cardite, 93,  avec  la  tuberculose,  93,  a 
96  —  et  tuberculose,  99,  (Stokes, 
100,  Hérard,  Bucquoy  et  Hanoi.  Hu- 
chard),  101. 

Anatomie  pathologique  de  Y — , 
109.  Lésions  de  la  tunique  externe, 
109,  de  la  tunique  moyenne,  110,  de 
la  tunique  interne,  111,  112;  pla- 
ques gélatiniformes  ,  110;  aorte 
pavée,  111;  lésions  des  troncs  vas- 
culaires,  111,  de  l'ouverture  des  co- 
ronaires, 112;  dilatation  aiguë  de 
de  l'aorte,  113;  hypertrophie  cardia- 
que,   113    (  Huchard    et  Weber). 

Physiologie  pathologique  de  1' — , 
114;  inégalité  des  pouls  radiaux,  ané- 
mie cérébrale,  signes  angineux,  114, 
115;  pèricardite  de  la  base,  116. 

Marche  de  1'  —  au  point  de  vue 
de  la  physiologie  pathologique,  116; 
dyspnée  d'effort  et  asthme  vrai,  117; 
retentissement  diastolique  en  coup 
de  marteau,  117  ;  asystolie,  117. 

Mode  de  début  de  1'—,  118;  mas- 
que de  l'anémie,  accidents  angineux, 
118;  hypertrophie  cardiaque,  119; 
1'—  fébrile  119. 

Symptômes  de  1'  —,  120;  rapports 
■analomiques  de  l'aorte  avec  la  paroi 
thoracique,  121,  122. 

Signes  spéciaux  à  fendo-aorl'de, 
122;  élévation  des  sous-clavières, 
(Faure),  122,  124;  dilatation  de  l'aorte, 
123;  insuffisance  aortique,  123,124; 
insuffisance  mitrale  et  tricuspi- 
dienne,  124,  125;  douleurs  dorsales 
126;  pouls  clans  1'—,  126,  127;  accès 
■de  pâleur,  126;  dyspnée  doulou- 
reuse, 127;  cachexie  artérielle,  128. 

Signes  propres  à  la  périaortite  : 
dyspnée,  129;  douleur  passagère  et 
permanente,  129;  douleur  spontanée, 
douleur  provoquée,  130;  pèricardite 
sèche,  130:  dyspnée  d'effort,  131,  son 
traitement,  133;  pseudo-asthme  car- 
diaque et  pseudo-asthme  aortique, 
133.  134;  dyspnée  cardiaque,  dyspnée 
urémique,  dyspnée  pleuro-pulmo- 
naire,  135.  136. 

Pronostic  de  1'—,  136,  sa  gravité; 
quelques  cas  de  guérison  (Bucquoy), 

Formes  rie  1'-,  137;  primitive,  se- 
condaire, suppiirée,  ulcéreuse.  137. 
Diagnostic  différentiel  de  1'  —, 


138;  de  1'  —  primitive  et  secon- 
daire, 138;  diagnostic  de  1'—  avec  la 
dyspnée  cardiaque,  139  avec  l'em- 
physème, l'asthme,  l'hystérie,  139; 
avec  les  fausses  angines  de  poitrine, 
140;  avec  les  affections  valvulaiivs, 
140,  141.  Diagnostic  des  poussées  ai- 
guës dans  1' —  chronique,  141  à  144, 
Traitement  de  1',  — 145  ;  par  les  ém  i  s- 
sions  sanguines  et  les  révulsifs,  155, 
par  le  régime  lacté,  l'iodure  de  so- 
dium,le  nitritcd'amyle,  la  morphine, 
le  chloroforme,  146;  par  les  bromures, 
la  digitale,  les  purgatifs  et  les  diu- 
rétiques, l'hygiène,  147. 
Aortite  chronique.  Diagnostic  des  pous- 
sées aiguës  d'aortite  dans  1'  — ,  141, 
144  ;  chez  les  angineux  vrais,  350. 

Aphasie  chez  les  angineux  vrais,  35.5; 
—  transitoire  dans  l'angine  de  poi- 
trine tabagique,  511  ;  transitoire  et 
irritation  spinale,  576;  —  et  pseudo- 
angor  pectoris,  576. 

Apnée  dans  l'angine  de  poitrine,  35k 

Apoplexie.  Pseudo  —,  dans  la  maladie 
de  Stokes-Adams ,  258. 

AitsÉMATE  de  soude  associé  à  l'iodure 
dans  le  traitement  de  l'angine  de  poi- 
trine vraie,  676. 

Artères  maladie  des  —  (voir  artérite, 

ATIIÉROME,  AUTÉRIO-SCLÉROSE ,  AOHT1TK, 
SOUS-CLAVIÈRE). 

Aktkiute,  siège  de  P —  dans  l'alcoolisme, 
417;  dans  l'impaludisme,  le  taba- 
gisme, la  syphilis,  le  saturnisme,  417  ; 
siège  de  P  —  dans  les  différentes  af- 
fections produites  par  Partério-sHi!- 
rose,  418. 

Artério-sclérose  dans  ses  différentes 
manifestations,  17;  —  du  rein  et  de 
son  traitement,  18,  149; — du  cœur, 
18,  153;  chez  les  diabétiques,  19; 
dyspnée  dans  P — .  20,  149;  urémie 
dyspnéique  dans  P  —  150;  —  du  cer- 
veau, 151  ;  exemples  d' —  généralisée, 
154  à  156;  associée,  158. 

Théories  mécaniques  de  P  — ,  (Raver, 
Bamberger.Reinhardt,  Bright,  Frank) 
156;  théories  artérielles  de  P— ,  (Kir- 
kes,  Johnson,  Gordon,  Gilevvski  et 
O.  Weitling),  158,  159;  arlério-capil- 
lary-fibrosis  (Gull  et  Sutton),  159,  166; 
travaux  de  Lancereaux,  de  Debove,  de 
Letulle,  159,  160;  rapports  de  Y  — 
avec  l'hémorrhagie  cérébrale,  la  gan- 
grène des  extrémités,  la  gastrite  in- 
terstitielle, la  cirrhose  hépatique,  160; 
rapports  de  P  —  avec  les  affections 
médullaires  (Berger  et  Rosenbach, 
Grasset,  Letulle,  Teissier,  II.  Martin, 
Adamkiewiczï,  161;  rapport  avec  les 
myélites  systématiques  etles  myélites 
diffuses  (Hallet  et  Minor,  Démangé), 
161;  rapports  de  P  —  avec  la  paraly- 
sie générale  (Voisin),  161. 
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Influence  de  la  pathogénie  de  1' —  sur 
sa  thérapeutique.  182. 

Anatomie  pathologique  de  1' — ,  163;  — 
localisée,  et  généralisée,  104,  1(5*»; 
al  héroïne  et  —  100,  107;  leurs  diffé- 
rences anatomique  et  clinique,  108, 
109.  Lésions  microscopiques  de  l'a- 
thérome,  109;  théorie  inflammatoire, 
et  théorie  dégénèralivc,deralhèrome, 
170;  l'endartérite  oblitérante  desvasa- 
vasorum,  lésion  initiale  de  l'alhérome 
(IL  Martin)  171;  lésions  de  la  couche 
profonde  de  la  tunique  interne  île 
l'artère,  172;  loi  anatomo-pathologi- 
que  régissant  1'  — ,  173;  —  dystro- 
phique,  (IL  Martin),  inflammatoire,  — 
para  et  péri-vasculaire,  173;  1'  — 
primitivement  généralisée  à  tout  le 
système  circulatoire,  175,  170;  1'  — 
étendue  au  système  veineux,  178,  17!). 
Lésions  de  P —  du  cœur  (Weber,  Il u- 
chard),  180;  atrophie  cl  hypertro- 
phie du  cœur,  répartition  et  étendue 
des  foyers  de  1'  — ,  180  ;  —  dystro- 
phique,  inflammatoire,  mixte,  181, 
182;  lésions  des  veines,  des  capil- 
laires et  des  lymphatiques  du  cœur, 
183;  lésions  des  libres  musculaires, 
I84(lluchard  et  Weber),  189,  190. 

Causes  de  1'—,  193.  Causes  diaihési- 
ques  :  rhumatisme  chronique,  froid 
et  humidité  (Guéneau  de  Mussy),  193; 
goutte,  194;  hérédité  de  1' — opposée 
à  celle  des  cardiopathies  valvulaires, 
194,  195,  190.  Causes  toxiques  :  al- 
coolisme, syphilis,  saturnisme,  im- 
paludisme, 190;  tabagisme,  197. 
Causes  infectieuses  :  lièvre  typhoïde 
(llayem),  variole  (Desnos  et  Huchard, 
Brouardel)  ;  diphtérie,  scarlatine,  197  ; 
tuberculose,  198;  influence  du  sur- 
menage. 198,  199,  du  surmenage 
moral,  200  (A.  Bernard),  201,  203; 
influence  de  l'âge,  205,  206;  influence 
de  la  ménopause,  207. 

Valhogênie  de  I' — ,  207;  agents  de  l'ir- 
ritation vasculaire  contenus  dans  le 
sa  ig,  207;  théorie  parasitaire  du  rhu- 
matisme, 208;  rôle  du  système  ner- 
veux dans  la  production  de  1' — ,  209, 
210;  expériences  d'Eichhorst,  de  Ho- 
sanoff,  NVassiliefl"  et  llippolyte  Mar- 
tin, 209,  210. 

Symptômes  de  1'  —  généralisée,  210; 
1'  —  artérielle  et  1'  —  viscérale,  211  ; 
différentes  affections  n'étant  que  des 
signes  del' — généralisée,  212;  symp- 
tômes du  début  de  1' — ,215. 

Tableau  clinique  de  1'  —,  217  à  21!); 
évolutibn  de  1' —  en  3  périodes,  219; 
période  artérielle  aves  ses  deux  pha- 
ses, 220;  période'  cardio-artérielle, 
période  mitro-artérielle,  220. 

/  ormes  cliniques  de  1' — ,  225  : 

1°  hjpe  pulmonaire,  225;  forme  à 
dyspnée  paroxystique,  225;  forme  à 
dyspnée  d'effort,  220;  forme  de  con- 


gestion pulmonaire,  227,228;  œdème 
aigu  du  poumon,  228;  forme  pseudo- 
asthmatique ou  bronchitique,  23i; 
forme  d'emphysème  232,  233;  em- 
physème mécanique  et  emphysème 
constitutionnel,  244,  2i5;  pseudo- 
asthme  cardiaque,  pseudo-asthme 
aortique,  les  dyspnéiques  rouges,  et 
les  dyspnéiques  blancs,  240;  asthme 
cardiaque  paralytique  et  asthme  car- 
diaque spasmodique,  247  (Basch). 

2°  type  douloureux,  249. 

3"  type  arythmique  —  250;  aryth- 
mie temporaire  et  permanente, 250. 

4°  type  lac/iycardique,  253  ;  trou- 
bles vaso-moteurs  dans  1' — ,  254. 

'5°  type  bradycardique ,  255,  250 
(voir  maladie  de  Stokes-Adams). 

6°  type  asystoiique,  ou  cardiecla- 
sique,  205;  asystolie  à  début  rapide 
et  foudroyant,  200;  gravité  de  l'alTec- 
tion  intercurrente,  chez  les  vieillards 
atteints  d'  —  ,  273. 
Diagnostic  de  1' — ,  278;  diagnostic  d'un 
carcliopathe  valvulaire  et  d'un  car- 
diopalhe  artériel,  281,  282. 
Traitement  de  1'— ,289;  dangers  de  l'er- 
gotine  et  de  la  digitale,  290,  291,  292; 
traitement  de  la  période  artérielle  de 
1' — ,  294;  hygiène  et  alimentation, 
294,  295;  trinitrine,  295;  traitement 
de  la  période  cardio-artérielle  de  1' — 
290;  nilrite  d'amyle,  290;  iodures,297, 
300  ;  caféine,  convallaria- maialis , 
spartéine,  301  ;  régime  lacté  exclusif. 
301,  302;  saignée,  303. 

AllTÉRIO-SCLÉROSE    DES     GOUTTEUX  (voir 

goutte). 

Artério-thérai-ie,  page  ix. 

Arthritique.  Dermopathies  —  23;  phti- 
sie —  24;  bronchite  —  25;  endo- 
métrite  —  25;  chlorose  —  27,  28; 
hystérie  27,  28. 

Arthhitisme  —  et  angine  de  poitrine, 
412;  et  neurasthénie,  582;  neuro-ar- 
thri Usine,  582;  —  cause  de  l'artério- 
sclérose, 19  i. 

Arythmie  dans  l'insuffisance  milrale  et 
l'artério-sclérose  du  cœur,  251  ^trai- 
tement des  —  par  la  digitale,  778. 

Arythmique.  Type  — de  l'artério-sclérose 
du  cœur,  250. 

Asphyxie.  Mort  par  —  dans  l'angine  de 
poitrine,  428,  i29. 

Asthénie  dans  l'artério-sclérose,  281. 

Asthme.—  cardiaque,  230;  artériosclé- 
rose cardiaque  à  forme  d'  —,  231  ; 
pseudo-cardiaque  et  pseudo-aortique, 
246;  —  nicotinique,  507  ;  —  cardia- 
que et  aortique,  246  ;  —  cardiaque 
paralytique  et  spasmodique  (IJascli), 
247  ;  cardiaques  et  pseudo  —  cardia- 
ques, 783  ;  action  de  la  digitale  dans 
ce  cas,  783.  • 

Asthmatique.  Forme  —  de  1  artério- 
sclérose, 234. 
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Asystoue.  —  dans  les  cardiopathies  ar- 
térielles, 217;  —  clans  l'arlério- 
sclèrose,  266;  —  dans  l'angine  de 
poitrine,  -430;  rapports  de  P  —  et  de 
l'angine  de  poitrine,  435;  —  aiguë 
dans  une  attaque  de  rhumatisme  ar- 
liculaire  aigu,  590;  —  toxique  pro- 
duite par  la  digitale,  743,  748  ;  utilité 
de  la  digitale  dans  1'  —,  748  ;  —  et 
angine  de  poitrine,  767  ;  —  cardia- 
taxique  et  cardioplégique,  761. 

ASYSTOLiQUE.Type  —  de  l'artério-sclérose 
du  cœur,  265;  diminution  du  mur- 
mure par  la  digitale,  737. 

Ataxie  cardiaque  dans  l'aortite  aiguë, 
107. 

Ataxie  locomotrice   d'origine  syphili- 
tique et  angine  de  poitrine,  405. 
Ataxie  thérapeutique,  626. 
Athérome  et  ARTÉRIO-SCLÉRO.SE,  166,  167. 

Atrophie  du  cœur  dans  l'artério-sclé- 
rose, 180. 

Attitude  aortique  dans  l'angine  de  poi- 
trine vraie,  383. 


B 


Bagnols.  Eaux  de — dans  le  traitement 
del'angine  de  poitrine  vraie  etdes  car- 
diopathies; action  des  eaux  de  — 
680,  681. 

Barrage  circulatoire.  Action  de  la  di- 
gitale sur  le  —,  749. 

Bouton  diaphragmatique  dans  la  névral- 
gie du  nerf  phénique,  595,  602. 

Bradycardie  dans  l'artério-sclérose,  255; 
—  dans  le  tabagisme,  519. 

Bromure  de  potassium  dans  le  traite- 
ment de  l'angine  de  poitrine  vraie, 
709. 

Bronchite  diathésique,  24;  traitement 
de  la  — diathésique,  25;  artériosclé- 
rose du  cœur  à  forme  de  —  231  ; 

Bronchoplécii:. Indication  thérapeutique 
dans  la  —,  13. 

Bruit.  Affaiblissement  du  premier — dans 
la  fièvre  typhoïde,  51;  retentissement 
diastolique  du  second  bruit  aortique 
du  second  bruit  pulmonaire. 

Bruits  extra-cardiaques  et  hypertension 
artérielle  dans  la  chloro-anémie.  72. 

Bruit  de  <;alop  Diagnostic  du  —  dans 
l'artério-sclérose  du  cœur.  230;  sen- 
sation tactile  du  —  230,  231. 

Bulbaire.  Pouls  — dans  la  maladie  Sto- 
kes-Adams,  257,  261. 


C 


Cachexie  artérielle  dans  l'aortite  aiguë, 
128:  son  diagnostic  avec  la  cachexie 
cardiaque,  128. 


Cachexie  cardiaque,  128. 

Café  et  pseudo-angine  réflexe,  611; 

symptômes  produits  par  l'abus  du  — . 

641. 

Caféine.  Son  emploi  dans  la  pneumonie, 
3,  4,  15;  traitement  de  la  fièvre  ty- 
phoïde par  la  — ,  57;  —  en  injections 
dans  l'embryocardie,  63;  —  dans 
l'angine  de  poitrine  vraie,  362,  712. 
724  ;  emploi  de  la  —  dans  l'artério- 
sclérose, 301  ;  dans  l'urémie  goutteuse, 
335. 

Cafeisme,  641. 

C.ARDIATAXIE  et  CARDIOPLÉG1E,  761. 

Cardiectasie  d'origine  phériphérique. 
609,  610. 

Cardiectasique.  Forme  —  dans  l'ar- 
tério-sclérose du  cœur,  265. 

Cardio-céréhrale.  Forme  —  de  Par- 
tério-sclérose,  306. 

Cardio-hépatique.  Forme,  306. 

Cardio-médullaire,  Forme,  306. 

Cardio-pulmonaire.  Forme,  306. 

Cardio-rénale.  Forme  —  de  l'artério- 
sclérose, 306. 

Cardiopathie  artérielle.  Sa  définition, 
69;  exemples  de  —  152,  153  ;  —  et 
cardiopathie  valvulaire,  217,  218,  272; 
signes  des  —  219;  marche  des  — , 
219,  220  ;  divers  types  des  —  225;  dia- 
gnostic des  — ,  280;  traitement  des  — 
289  ;  action  nocive  de  la  digitale 
dans  les  — ,  748  (voir  artériosclé- 
rose). 

Cardiopathie  valvulaire.  Sa  définition, 
69;  son  diagnostic  avec  les  cardiopa- 
thies artérielles,  134,  140;  hérédité 
dans  les  —  et  les  cardiopathies  arté- 
rielles, 194,  195;  —  elcardiopathie  ar- 
térielle, 305,  306. 

Cardio-sclérose  (voir  artériosclérose).. 

Cahdio-stiiéniqi  e.  Médication  —  725. 

Carotides.  Battement  des  —  dans  l'ar- 
tério-sclérose, 215. 

Charité.  Vin  diurétique  de  la  —  ,  813. 

Ciif.yne-Stokes.  Type  respiratoire  de  — 
dans  l'artério-sclérose  du  rein,  149: 
—  dans  le  tabagisme,  507. 

Chloral.  Son  action  dangereuse  dans 
l'angine  de  poitrine  vraie,  710,  711. 

Chloroforme  dans  le  traitement  de 
l'aortite  (Vergely,  Bosenbach),  146: 
emploi  du  —  pour  Panesthésie  chi- 
rurgicale chez  les  malades  atteints 
d'angine  de  poitrine,  715,  716,  718;  — 
dans  le  traitement  de  l'angine  de 
poitrine  vraie,  719,  720;  —  dans  le 
traitement  de  la  dyspepsie  fiatulente, 
631. 

Choc  précordial  dans  l'artério-sclérose, 
215. 

Claudication  intermittente  des  extrémi- 
tés 461  ;  accidents  de  la  —,  461. 

Cloison.  Myocardite  de  la  —  dans  l'ar- 
tério-sclérose du  cœur,  275. 
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Cloo  dorsal  dans  l'angine  de  poitrine 
hystérique,  545. 

Cocaïne.  Emploi  de  la  —  dans  le  traite- 
ment de  L'angine  de  poitrine  vraie, 
705;  son  inutilité  et  ses  dangers,  700, 
707. 

Cœur.  Artério-selérose  —  (  voir  arté- 
riosclérose) ;  —  sénile  et  artério- 
sclérose, 274;  —  irritable  des  fu- 
meurs,  508  ;  nœud  vital  du  —,  132  : 
Folie  du  —  dans  le  tabagisme,  519; 
locus  minoris  resistentia;  chez  des 
malades  ayant  des  antécédents  car- 
diaques,  550;  —  dans  l'hystérie,  550; 

—  impulsif  dans  les  cardiopathies 
artérielles,  152;  impassibilité  du 
dans  les  accès  d'angine  de  poitrine, 
♦147  ;  dilatation  et  hypertrophie  du 

—  (voir  dilatation  et  hypertrophie)  ; 
retrait  du  —  par  la  digitale,  737. 

Col  lapsus  dans  l'embryocardie,  54. 

Coma  dans  le  diabète,  1*9. 

Congestion  pulmonaire  dans  l'artério- 
sclérose du  cœur,  227,  228;  —  chez 
un  angineux  vrai,  35.*);  —  dans  la 
goutte,  316;  —  dans  l'angine  de  poi- 
trine vraie,  355. 

Contractures  des  membres  dans  le  cas 
d'oblitération  artérielle,  453. 

Convallaria  MAiALis,  dans  l'angine  de 
poitrine  vraie,  712; —  dans  l'artério- 
sclérose, 301. 

Coronaires.  Lésions  des  —  dans  l'aor- 
tite  aiguë,  112;  lésions  des  —  dans 
l'artério-sclérose,  189  (Huchard  et 
Weber);  lésions  des  —  dans  l'angine 
de  poitrine  vraie,  leur  oblitération, 
leur  rétrécissement,  463,  465. 

Coronarite  primitive,  66 i ;  —  et  né- 
vrite, 497. 

Ci  res  de  terrain  dans  le  traitement 
préventif  de  l'angine  de  poitrine, 
657  ;  leur  valeur,  659. 

Croissance.  Accidents  cardiaques  de  la 

—  (Stokes),  768  ;  action  de  la  digitale 
dans  ce  cas,  768. 


D 

Delirium  tremens.  Emploi  de  la  digitale 
dans  le  —,  794. 

DÉPÔTS  ATHÉROMATEUX  dans  l'artério- 
sclérose du  cœur,  187. 

Diabète — cause  de  l'angine  de  poitrine, 
VerKely,  112;  —  chez  les  angineux, 
414;  coma  dans  le—,  19;  accidents 
cardiaques  dans  le  —,  414;  variétés 
et  causes  de  dyspnée  dans  le  — ,  45; 
dyspnée  de  Traube  dans  le  — ,  45. 

Diagnostic  —  de  l'embryocardie,  58; 
—  de  l'hypertension  artérielle,  79; — 
de  l'aorlite  aiguë,  138;  — de  l'artério- 


sclérose du  cœur  et  des  cardiopa- 
thies artérielles,  278;  —  de  l'angine 
de  poitrine  vraie  et  des  fausses  an- 
gines, 593  ,  645. 
Diastolique  (voir  retentissement  dias- 
tolique). 

DlATHÊSE  arthritique,  22;  exemple  de- 
arthritique,  22;  —  et  dermatologie, 
23;  —  libroïde,  159,  160  ;  influence 
des —  sur  l'artério-sclérose,  193;  — 
eczémateuse  et  angine  de  poitrine 
(Vulpian),  412. 

Diète  sèche  dans  les  maladies  de  l'es- 
tomac dans  les  pseudo-angines  ré- 
flexes, 629. 

Digitale.  Son  action  cardiaque,  8;  son 
action  antifébrile,  8;  — dans  l'aortite 
aiguë,  146; —  dans  l'artério-sclérose, 
290,  293  ;  —  dangers  de  la  —  dans 
l'artério-sclérose,  290,  291,  292;  — 
dans  la  goutte  des  artério-scléreux, 
335;  sa  contre-indication  dans  l'an- 
gine de  poitrine  vraie,  112. 

Physiologie  expérimentale  de  la 
— ,  727  ;  son  action  sur  le  myocarde  ; 
727  ;  son  action  sur  les  vaisseaux  et 
les  vaso-moteurs,  727  ;  son  action 
sur  le  système  nerveux,  728  ;  son 
action  simultanée  sur  le  cœur  el  les 
vaisseaux,  729;  action  de  la  —  varia- 
ble suivant  les  espèces  animales, 
730,  l'état  pathologique  du  sujet. 
730,  732;  la—,  régulatrice  du  système 
circulatoire,  733  ;  son  action  variable 
suivant  la  dose  prescrite.  73  i. 

Physiologie  clinique  de  la  — ,  73 i; 
son  élimination,  734;  ralentissement 
des  battements  cardiaques,  734;  pouls 
digitalique,  735,  636  ;  énergie  de  l'im- 
pulsion cardiaque,  souffle  digitalique, 

736  ;  —  production  des  souffles  par 
la  —,  737  ;  retrait  du  cœur  par  la  —, 

737  ;  diurèse  produite  parla—,  737  ; 
tableaux  prouvant  l'influence  de  la 

—  sur  le  pouls,  les  urines  et  le 
poids  du  corps,  739,  740;  pouvoir 
accumulatif  de  la  —,  741;  action 
nocive  de  la  —  dans  certaines  lésions 
m  i  traies»  746  ;  action  nocive  de  la- 
dans  l'hypersystolié,  747  ;  aclimi 
nocive  de  la —  au  début  des  cardio- 
pathies artérielles,  748  ;  utilité  de  la 

—  dans  l'asystolie,  748  ;  emploi  de  la 

—  dans  les  affections  rénales,  753  ; 
emploi  de  la  —  dans  les  lésions  val- 
vulaires,  754  ;  action  de  la  —  dans 
l'hyposystolie,  760  ;  administration 
de  la  -  d'après  l'excrétion  urinaire, 
761  ;  contre  indication  de  la  —  dan- 
la  sclérose  du  foie,  763  ;  tableau  ré- 
sumanl  l'emploi  de  la  ■  dans  les 
alTecl  ions  valvulaires,  763. 

Dangers  et  utilité  de  la  —  dans 
l'angine  de  poitrine,  766  ;  action  de 
la  —  sur  l'hypertrophie  cardiaque  de 
croissance,  768  ;  action  de  la  —  dans 


TABLE  ANALYTIQUE  DES  MATIÈRES 


900 


les  anévrismes  de  l'aorte,  770  ;  em- 
ploi <le  la  —  dans  l'endocardite  et  la 
péricardile  aiguës,  771  ;  emploi  de  la 

—  dans  les  palpitations,  774  ;  action 
de  la  —  dans  la  maladie  de  Parry- 
('■raves,  775;  emploi  de  la  —  dans  les 
tachycardies,  776  ;  action  de  la  — 
snr  îes  arythmies  d'origine  valvu- 
laire,  778,  "d'origine  artérielle,  .779, 
d'origine  myocardiquc,  781,  d'origine 
dyspeptique,  781  ;  d'origine  tabagi- 
qiie,  782,  d'origine  nerveuse,  782  ; 
action  de  la  —  dans  les  pseudo- 
asthmes  cardiaques,  783  ;  emploi  de 
la  —  dans  les  néphrites  parenchyma- 
teuse  et  interstitielle,  789  ;  emploi  de 
la  —  dans  le  goitre  exophtalmique, 
790,  794  ;  emploi  de  la  —  dans  l'épi- 
lepsie,  le  delirium  tremens  et  les 
affections  mentales,  794,  975  ;  em- 
ploi de  la  —  dans  la  pneumonie,975; 
emploi  de  la  —  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde, 797  ;  emploi  de  la  —  dans  les 
phlegmasies,  798  ;  dans  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  798,  dans  les 
hémorrhagies,  799. 

Modes  de  préparation  de  la  —  801  ; 
feuilles  énervées  de  — ,  802  ;  antago- 
nisme de  la  —  avec  certains  médi- 
caments, 803  ;  purgatifs,  saignée, 
mouchetures  précédant  l'emploi  de 
la  — ,  804,  805  ;  emploi  de  la  —  à 
doses  massives  et  à  doses  décrois- 
santes, 806  ;  posologie  de  la  —  807  ; 
infusion  de  —  (Jaccoud),  808  ;  ma- 
cération de  — ,  810  ;  lavements  de 
macération  de  —,  812  ;  emploi  de  la 

—  chez  les  enfants  et  les  vieillards, 
816. 

Préparations  simples  de  —  817  ; 
alcoolalure,  teinture  éthérée,  extrait 
aqueux  ;  teinture  alcoolique,  817  ; 
extrait  alcoolique,  poudre  de  feuilles, 
tisanes,  sirops,  818. 

Préparations  composées  de  — ,  819; 
vin  diurétique  de  trousseau,  819  ; 
oxymel  de  Beaujon,  teintures  com- 
posées, poudres  composées,  pilules 
composées,  820  ;  frictions  et  onc- 
tions, 821. 

Equivalents  pharmaceutiques  de  la 
—,  821. 

Digitaline.  Réaction  de  la  —  (Lafon), 
753  ;  formules  de  solutions  de  — , 
807,  injections  hypodermiques  de  — 
812  ;  emploi  de  la  —  amorphe  et  de 
la  —  cristallisée,  814,  815;  accidents 
produits  par  —,  815  ;  préparations 
de  —,  819. 

Digitalique.  Diurèse,  737. 

Digitalisme,  741  ;  actions  du  —  sur  l'ap- 
pareil circulatoire;  742  ;  son  action 
sur  le  tube  digestif,  743  ;  vomisse- 
ment dans  le  —  743. 

Dilatation  aiguë  du  cœur,  221  ;  —  an- 
gine du  cœur  expliquée  par  le 
spasme  artériel,  223  ;  —  aiguë  du 


cœur  chez  les  angineux  vrais,  353; 
—  de  l'estomac  chez  les  angineux 
vrais,  356,  359;  —  aiguë  du  cœur 
dans  l'arlério-sclérose,  255;  —  du 
cœur  dans  l'artério-sclérose,  220. 
Diphtérie,  cause  de  l'artério-sclérose,. 
197. 

Do i  leur  dans  l'aortite  aiguë,  129;  — 
dans  l'artério-sclérose,  250; —  et  soit 
sii'ge  dans  l'angine  de  poitrine,  339; 
ses  caractères,  340  ;  ses  irradiations^ 
342,  343. 

Dolloi  relx.  Type  —  de  l'artério-sclé- 
rose du  cœur,  249. 

Dyspnée  toxique,  19, 133  ;  —  mécanique, 
20,  132;  —  cardiaque  et  pulmonaire, 
20,135,136; —  dans  les  cardiopa- 
thies valvulaires,  69;  —  dans  les  car- 
diopathies artérielles,  70;  — d'effort, 
74,  117,  131  ;  —  dans  l'aortite  aiguë, 
132; — urémique,  135  ;  diagnostic  de 
la  —  cardiaque  avec  l'aortite  aiguë, 
139;  —  paroxystique  dans  l'artério- 
sclérose, 225;  —  d'effort  dans  l'arté- 
rio-sclérose, 226,  249;  —  chez  les 
emphysémateux,  246;  —  dans  le  ta- 
bagisme, 507;  diagnostic  de  la  — 
d'effort  et  de  la —  de  Cheyne-StoUcs 
avec  l'angine  de  poitrine,  653  ;  —  Trai- 
tement de  la  —  artérielle  par  le  ré- 
gime lacté,  786. 

Dyspepsie  —  flatulente  et  son  traite- 
ment, 630;  —  cause  des  pseudo-an- 
gines réflexes  d'origine  gastro-intes- 
tinale, 620. 


E 


Eaux  minérales  —  dans  le  traitement 
de  la  goutte,  326;  —  dans  le  traite- 
ment préventif  de  l'angine  de  poi- 
trine vraie,  679. 

Eczéma  et  angine  de  poitrine,  412. 

Effort.  Dyspnée  d'  —  dans  l'artério- 
sclérose, 226,229;  dyspnée  d' —  dans 
l'aortite  aiguë,  132;  rôle  de  1' —  dans 
la  production  des  accès  d'angine  de 
poitrine  vraie,  328,  419;  rôle  de 
V  —  dans  le  diagnostic  des  angines 
vraies  et  des  angines  fausses,  593. 

Electricité,  son  emploi  dans  le  traite- 
ment de  l'angine  de  poitrine  vraie, 
702  ;  courants  faradiques,  702,  leur 
danger,  703;  courants  continus,  704, 
leurs  bons  effets,  704,  705. 

Elimination  lente  et  rapide  des  médi- 
caments et  surtout  de  la  digitale, 
805,  806. 

Embarras  gastrkjie —  urémique,  318; 
—  cause  des  pseudo-angines  ré- 
flexes, 620. 

Embolie  pulmonaire  dans  l'aortite  aiguë, 
135. 
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Embryocardie.  Sa  définition,  52;  ses 
caractères,  52;  —  dans  la  lièvre  ty- 
phoïde, 40,  51  à  57;  —  duns  la  bron- 
cho-pneumonie, 55  ;  —  dans  la  ménin- 
gite, 55;  —  et  tachycardie,  58;  — 
l'ausse  et  vraie,  59;  —  transitoire, 
permanente,  incomplète,  complète,  à 
un  temps,  59;  pouls  dans  1'  — ,  59;  — 
dans  l'angine  de  poitrine,  430. 

Marche  et  terminaisons  de  1' —  59, 
00.  Palhogënie  de  1'  —  00,  01,  02;  1' 
—  expliquée  par  le  frein  nen  eux  el 
le  frein  \  asculaife,  62. 

Traitement  de  1'  — ,  63  ;  par  la  ca- 
féine et  l'ergoline  en  injections,  03, 


dans  l'angine  de  poitrine  vraie,  720, 


124. 


8i; 


chez  les  angineux 


vrais,  353. 


Emissions  sanguines  dans  l'angine  de 
poitrine  vraie,  714. 

Emotions  morales.  Cause  de  l'artério- 
sclérose du  cœur,  78,  79;  200,  201; 

—  dans  les  cardiopathies  artérielles 
et  les  cardiopathies  valvulaires,  202; 

—  cause  de  l'angine  de  poitrine  vraie, 
390,  420. 

Emphysème.  Artério-sclérose  à  forme  d' 

—  243;  —  mécanique  et  —  constitu- 
tionnel, 24 1 ,  2i5;  —  aigu  chez  les 
angineux  vrais,  354. 

ENDARTÉRITE  (voir  ARTÈRES,  ARTÉRITES). 

Endocarde,  lésions  de  V —  dans  l'arté- 
rio-sclérose  du  cœur,  241  ;  lésions 
de  1'  —  dans  le  diabète,  Lécorché, 
414;  aspect  lavé  de  1'  —  dans  l'an- 
gine de  poitrine,  450. 

Endocardite,  emploi  de  la  digitale  dans 
1'  —  aiguë,  771  (voir  endocarde). 

Endométrite  irritable  des  arthritiques, 
25; —  bâtarde  des  scrofuleux,  20. 

ëpanchements  liquides  de  la  plèvre  dans 
l'artério-sclérose  du  cœur  siégeant 
surtout  à  droite,  230  ; 

Epigastrique.  Douleur  —  dans  l'angine 
de  poitrine  vraie,  dans  l'angine  de 
poitrine  pseudo-gastralgique,  309, 
022. 

Epilepsie  et  angine  de  poitriue,  598  ; 

—  gastrique,  598  ;  —  emploi  de  la 
digitale  dans  1*  —  794. 

Equivalents  pharmaceutiques  de  la 
digitale,82i. 

ERGOTiNE.Traitementde  la  fièvre  typhoïde 
par  1'  —,  57  798  ;  —  en  injections  dans 
Pembryocardie,  03,  04  ;  —  dans  l'hy- 
pertension artérielle,  70  ;  —  dans 
l'artério-sclérose,  290  ;  danger  de 
1'  —  dans  l'artério-sclérose,  290  ;  sa 
contre-indication  dans  l'angine  de 
poitrine  vraie,  712. 

Ergotisme  et  angine  de  poitrine,  030; 

Estomac.  Les  maladies  de  1'  —  et  les 
doctrines  médicales,  42,  43  ;  lésions 
de  1'  —  et  pseudo-angines  réflexes, 
(il 4,  624. 

Etuer.  Injection  d'  —  dans  la  maladie 
Stokes-Adams,  204  ;  inhalations  d'  — 


Exercices  à  pied  dans  le  traitement  de 
l'angine  de  poitrine  vraie,  057,  (i.'jS; 
Ei  svstoi.ii;  dans  l'artério-sclérose.  281  : 


Faciès  dans  les  cardiopathies  artérielles 
et  les  cardiopathies  vasculaires,  279. 

Fibres  .musculaires.  Lésions  des  —  du 
cœur  dans  l'artério-sclérose,  180, 189  ; 

Fièvres  palustres.  Traitement  des  — 
par  la  saignée  et  le  sulfate  de  qui- 
nine, 47  (Maillot). 

Fièvre  typhoïde.  Hyperthermie  dans  la 
— ,  37  ;  différents  traitements  de  la 
— ,  37,  38,  39  ;  hypotension  arté- 
rielle dans  la  —  50,  51,  52,  53  ;  em- 
bryocardie et  tachycardie  dans  la  — 
52,  53,  54,  50,  57  ;  collapsus  dans  la 
— ,  54  ;  —  cause  de  l'artério-sclérose, 
197  ;  emploi  de  la  digitale  dans  la  — 
797. 

Foetal.  Etat  —  des  bruits  du  cœur  dans 
l'angine  de  poitrine  vraie,  353; 

Foie.  Rôle  du  foie  —  dans  la  production 
de  l'albuminurie  et  de  l'urémie,  331), 
331;  contre -indications  de  la  digi- 
tale dans  la  sclérose  du  —,  703. 


Ganglions  nerveux  du  cœur  et  leurs 
lésions  dans  l'artério-sclérose,  270; 
dans  l'angine  de  poitrine,  432,  433  ; 

Gangrènes  dans  le  cours  de  l'artério- 
sclérose, 212;  —  sénile,  217  ; 

Gastriques.  Troubles  —  dans  l'angine 
de  poitrine  vraie,  309;  dans  les  pseu- 
do-angines réflexes,  020  ; 

Glace.  Emploi  de  la  —  dans  l'angine  de 
poitrine  vraie,  720  ; 

Goitre  exophtalmique.  Angine  de  poi- 
trine dans  le  —,  506,  variété  extrême 
des  symptômes  de  cette  affection,  567  ; 
symptômes  nerveux,  généraux,  car- 
diaques, gastro-intestinaux,  568;  — 
traitement  du  —  par  la  digitale,  790. 

Symptômes  de  l'angine  de  poitrine 
dans  le  —,  573;  accès  spontanés, 
courts,  avec  palpitations,  573;  —, 
influencé  favorablement  par  la  jeu- 
nesse. 572. 

Diagnostic  de  l'angine  de  poitrine  du 
— ,  573,  son  diagnostic  avec  les  né- 
vralgies intercostales  el  les  accès  de 
dyspnée,  573. 

Goutte.  Cause  de  l'artério-sclérose  du 
cœur,  194;  —  dans  l'angine  de  poi- 
trine vraie,  358;  —  polyarliculaiiv 
aiguë  309;  urémie  dans  lu  —  311, 315; 
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—  et  congestion  pulmonaire,  310; 

—  viscérale,  317;—  remontée,  317; 

—  stomacale,  318  ;  —  intestinale, 
319;  —  cardiaque,  320;  —  cérébrale, 
3-20  ;  —  et  métastase,  322  ; 

Traitement  de  la  —,  323  ;  hygiène 
ët  alimentation,  324,  326  ;  iodures, 
324  ;  trinitrine,  325;  cures  thermales, 
326;  sels  de  lilhine,  327  ;  traitement 
de  l'accès  de  —  328,  329;  traitement 
de  l'urémie  goutteuse,  333;  benzoate 
de  soude,  caféine,  334,  335  ;  digitale 
335;  sudorifiques,  336;  troubles  gas- 
triques, dans  la  —  401  ;  rapports  de 
la  — avec  l'angine  de  poitrine,  410, 
il!. 

Goutteux  (voir  goutte). 

Grossesse.  Influence  de  là  —  sur  l'an- 
gine de  poitrine  vraie,  423,  424. 

Gymnastique  dansle  traitement  des  car- 
diopathies. 


K 


Hémisystolie  dans  l'artério-sclérose,  251. 

Hémorrhagies.  Emploi  de  la  digitale 
dans  les  —,  799. 

IlihiouRONCHiTE  dans  l'albuminurie,  319. 

Hépatique  albuminurie  et  urémie  d'ori- 
gine —  330,  331. 

Hérédité  dans  les  cardiopathies  vascu- 
laires  et  les  cardiopathies  artérielles, 
194,  196;  —  dans  l'angine  de  poi- 
trine, 652. 

IIistologiques.  Lésions  —  du  myocarde 
dans  l'artério-sclérose,  189. 

Hydrothérapie  dans  le  traitement  de 
l'angine  de  poitrine  hystérique,  563. 

Hygiène  —  dans  le  traitement  préventif 
de  l'angine  de  poitrine  vraie,  662, 
663  ; 

IIydropisies.  La  digitale,  médicament 

des  —  cardiaques,  763. 
Il  yi'ersystolie  —  dans  l'artério-sclérose, 

281  ;    action    nocive  de  la  digitale 

dans  1'  —,  717. 

Hypertension  artérielle  passagère 
et  permanente,  67. 

Hypertension  artérielle  passagère, 
67,  exemples  de  1'  —  67,  68  ;  —  dans 
les  métrorrhagies,  les  épistaxis  et 
les  hémoptysies,  70,  71  ;  —  dans  la 
chloro-anémie,  72  ;  —  dans  l'angine 
de  poitrine  vraie,  72  ; 

Hypertension  artérielle  permanente 
73  ;  ses  rapports  avec  l'artério-sclé- 
rose, 73,  76,  218  ;  exemples  de  1'  —, 
74,  75  ;  définition  de  1'  —  76. 

Pathogénie  de  1'  —  expliquée  par 
le  cœur,  la  quantité  et  la  qualité  du 
sans,  77  ;  par  le  spasme  des  arté- 
rioles  et  dos  capillaires,  78. 

Causes  de  1'  — ,  78. 


Symptômes  de  1'  —  79  :  symptômes 
fonctionnels,  céphalalgie  pulsalive. 
79.  Symptômes  physiques  :  souffle, 
ectasie  aortique,  élévation  des  sou  — 
clavières,  retentissement  diastoli<j ih- 
de  l'aorte,  80;  battements  artériels,  81. 

Traitement  de  l'hypertension  arté- 
rielle, 81  ;  hygiène  des  malades 
atteints  d'hypertension,  81  ;  médi- 
caments amenant  l'abaissement  de 
1'  —  82. 

Rôle  de  1'  —  dans  la  pathogénie 
de  l'aortite  aiguë,  91  ;  —  dans  l'an- 
gine de  poitrine  vraie  349  ;  —  dans 
l'angine  de  poitrine  tabagique,  509  : 

Hyperthermie  dans  la  fièvre  typhoïde. 
51. 

Hypertrophie  cardiaque  dans  l'aortite 
aiguë,  113,  119;  —  dans  l'artério- 

—  sclérose,  180  ;  de  croissance,  768  ; 

—  de  la  puberté,  769  ;  —  de  la  mé- 
nopause, 779  ;  action  nuisible  de  la 
digitale  dans  ces  cas,  769. 

Hyposystolie  —  dans  l'artério-sclérose. 
281  ;  action  de  la  digitale  dans  1'  — , 
760. 

Hypotension  artérielle  dans  la  lièvre 
typhoïde,  50,  51,52,53,  54;  —  et  bru  il 
de  galop,  54  ;  —  dans  l'angine  de 
poitrine  vraie,  349; 

Hystérie  et  11  ystérique  —  et  angor  pec- 
toris,  535;  accès  violents  d'angor  — 
538  ;  exemples  chez  l'homme,  541. 
542  ;  angor  comme  première  mani- 
festation de  1'  —,  542;  angor  —  chez 
des  cardiaques  et  des  aorliques, 
547  ;  —  chez  des  cardiaques  hérédi- 
taires, 550,  dans  1'  —  confirmée  552: 

—  viscérale  d'emblée  544  ;  manifesta- 
tions périodiques,  syncope,  hémop- 
tysies dans  1'  — 543,  544. 

Diagnostic  de  l'angor  —  553;  accès 
spontanés,  554,  périodiques,  555  ; 
forme  vaso-motrice,  557  ;  forme  né- 
vralgique, 557  ;  forme  mixte,  558  ; 
accès  violents,  bruyants,  exagéra- 
tions, 558;  résumé  des  symptômes, 
561. 

Traitement  de  l'angor  — ,  562  : 
contre  la  douleur  :  morphine,  éther 
chloroforme,  chloral,  562;  vaso-dila- 
tateurs, antispasmodiques,  calmants. 
Bromure,  563  ;  pression  ovarienne. 
563;  hydrothérapie,  quinine  dans  les 
accès  périodiques,  563  ;  arsenic,  pul- 
vérisations d'èther,  564;  traitement 
bydro-minéral,  564. 


I 

Im paludisme  cause  de  l'artério-sclérose. 
196;  traitement  de  V —  par  le  sul- 
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Taie  de  quinine,  48;  —  cause  de  l'an- 
gine de  poitrine  vraie,  416;  —  dans 
la  production  des  pseudo-angines, 
630. 

Imperméabilité  rénale,  789. 

Impulsion  du  cœur  dans  les  cardiopa- 
thies artérielles,  152. 

Indications  thérapeutiques.  Leur  dé- 
finition, 8  ;  exemples  des  -,  s,  9  ;  — 
relatives  à  la  palhngénie  de  la  mala- 
die, Il  ;  —  relatives  à  l'âge  du  ma- 
lade, 12;—  relatives  à  la  lésion,  13  ; 

—  dans  la  pneumonie  du  vieillard 
et  de  l'artério-sclérose,  14;  —  rela- 
tives aux  symptômes,  19,  20,  21;  — 
dans  les  diathèses,  24,  25,  26;  — 
dans  la  chlorose,  27,  28;  —  dans  la 
neurasthénie,  29  ;  —  dans  les  mala- 
dies infectieuses ,  35  ;  —  dans  la 
lièvre  typhoïde,  36  à  39;  —  dans  la 
variole,  39,  40;  —  et  doctrines  mé- 
dicales, 41  à  48;  —  relatives  à  l'état 
moral  du  malade,  46;  —  de  l'em- 
bryocardie,  63;  -  de  l'hypertension 
artérielle,  81,  82  ;  —  dans  l'aortite 
aiguë,  145;  —  de  l'artério-sclérose, 
289  ;  dans  la  goutte  des  artério-sclé- 
reux  323,  329.  —  dans  l'angine  de 
poitrine  hystérique,  562;  —  dans 
l'angine  de  poitrine  tabagique,  533  ; 

—  dans  les  pseudo-angines  réflexes, 
628;  —  dans  la  dyspepsie  flatulente, 
631  ;—  dans  l'angine  de  poitrine  vraie, 
655,  721;  —  dans  l'angine  de  poitrine 
névritique,  599. 

Infarctus  pulmonaire  dans  l'angine  de 
poitrine  vraie,  356  ; 

Influence  cardiaque  dans  les  maladies 
14  ;  exemples  de  1'  — ,  15,  16;  —  de 
la  grossesse  dans  les  maladies,  goitre 
exophtalmique,  572  ; 

Insuffisances  valvulaires  passagères 
chez  les  angineux  vrais,  352  ;  —  myo- 
cardiques  et  leur  traitement,  656. 

Insuffisances  hépatique,  rénale,  789. 

Intensité.  Diminution  de  l'intensité 
des  bruits  cardiaques  dans  l'hyperten- 
sion artérielle,  51. 

Iodures  dans  la  néphite  interstitielle, 
18;  _  dans  les  cardiopathies  arté- 
rielles, 18  ;  —  dans  l'hypertension 
artérielle.  82  ;  —  dans  la  phtisie  des 
atiiéromateux,  102;  —  dans  l'aortite 
aiguë,  146;  —  dans  l'artério-sclérose 
297;  —  dans  la  goutte  des  artério- 
scléreux,  324  ;  —  dans  l'angine  de 
poitrine  vraie,  661  ;  leur  action 
667  ;  —  intolérance  des  —  dans  le 
traitement  de  l'angine  de  poitrine 
due  aux  iodales,  ou  à  l'insuffisance 
rénale  du  malade,  675  ;  règles  pour 
mieux  assurer  la  tolérance  des  —, 


676;  troubles  gastriques  dans  la  mé- 
dication par  les  —,  676;  amaigrisse- 
ment produit  par  les  —  677  ;  ineffi- 
cacité des  —,  678;  association  des  — 
ù  la  digitale,  767. 

Irritation  spinale  entité  morbide  57  i, 
symptOmes  de  1  —  574  ;  et  angine 
de  poitrine,  574. 

Ischémie  cardiaque  dans  l'angine  de 
poitrine,  458. 


J 

Jugulaire.  Pulsations  veineuses  de  la 
—  droite  dans  la  maladie  de  Stokes- 
adamsj  257. 


K 

Kaïrine  dans  le  traitement  de  l'angine 
de  poitrine  vraie,  709, 


L 

Lait  dans  l'hypertension  artérielle,  82; 
—  dans  l'aortite  aiguë,  I  ili  —  dans 
la  maladie  de  Stokes-Adams,  262  ;  — 
dans  l'artério-sclérose,  302;  — dans 
le  traitement  préventif  de  l'angine  de 
poitrine,  663;  action  du  —  dans  les 
pseudo-athsmes  cardiaques  ,  78 4 , 
785;  dans  l'insuffisance  rénale,  785  ; 
mode  d'emploi  du  —  dans  les  car- 
diopathies artérielles,  787. 

Lavements  de  macération  de  digitale 
812. 

Lenteur  du  pouls  dans  la  maladie  de 
Stokes-Adams,  255. 

Lésions  cardiaques  aorliques,  arté- 
rielles sans  signes  stéthoscopiques, 
473,  475,  477. 

Litiiiasis  cardiaque  des  anciensauleurs. 

in. 

Lithine.  Sels  de —  dans  la  goutte,  327. 
Localisations  myocardiques,  275. 


M 

Mal  angineux  (état  de),  426. 

Marche.  Influence  de  la  —  sur  l'angine 
de  poitrine  vraie,  338,  419;  traite- 
ment de  l'angine  de  poitrine  par  la 
—  (Œrlel),  657. 

Massage,  dans  le  traitement  des  car- 
diopathies, . 

Ménopause,  influence  de  la  —  sur  1  aor- 
tite  aiguë,  93,  103,  sur  l'artério-sclé- 
rose, 207;  cardiopathie  de  la  —  (Cle- 
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nient.  222  :  hypertrophie  cardiaque 
de  la  — ,  769. 

Menstruation.  Influence  do  la  —  sur 
l'angine'de  poitrine  vraie.  423. 

Mer.  Séjour  au  bord  de  la  —  dans  le 
traitement  de  l'angine  de  poitrine 
vraie,  682. 

MICROBES.  Leur  rôle  dans  les  maladies 
infectieuses,  35. 

Migraine  ophtalmique,  el  irritation 
spinale  et  pseudo-angor  pectoris, 
576;  —  sorte  de  sténocardie  576. 

Miopragies  (Potain),  467. 

Mural.  Orifice.  Insuffisance  fonction- 
nelle de  1'— ,  224;  lésions  des  piliers, 
de  l'orifice —  dans  l'arlério-sclérosc, 
241  ;  insuffisance  —  sans  souffle,  250; 
lésions  —  chez  les  angineux  vrais, 
350:  action  nocive  de  la  digitale 
dans  certaines  lésions  — .  746  ;  ac- 
tion de  la  digitale  dans  les  lésions 
— ,  756. 

Mont-Dohe.  Kaux  du  —  dans  le  traite- 
ment de  l'angine  de  poitrine  vraie, 
us::. 

Moral  (voir  émotions  morales). 

Morphine  dans  le  traitement  des  accès 
d'angine  de  poitrine  vraies,  700;  ac- 
tion eardio-vasculaire  de  la  —  ,  701. 

Mort  subite  dans  l'angine  de  poitrine, 
427  ;  —  rapide,  lente  dans  l'angine  de 
poitrine,  428,  429;  son  mécanisme, 
431;  lente  par  asyslolie  et  par  rpaa- 
lysie  du  cœur  dans  l'angine  de  poi- 
trine, 429,  430;  mécanisme  de  la  — 
subite  dans  l'angine  de  poitrine.  431: 
—  dans  l'angor  tabagique  sans  lé- 
sions de  l'aorte  ni  des  coronaires, 
531  ;—  possible  dans  l'angine  scléro- 
tabagique,rare  dans  l'angine  spasmo- 
tabagique  537. 

Myocarde,  lésions  du  —  dans  l'artério- 
sclérose, 184  (Iluchard  et  Weber), 
189,  190  ;  arythmie  dans  les  lésions 
du  —  250;  impuissance  du  —  dans 
les  cardiopathies  artérielles,  272:  lo- 
calisations des  lésions  clans  le  —, 
27."»;  action  de  la  digitale  sur  le  — . 
727;  lésions  de  la  cloison  du— dans 
Partério-selèrose,  275. 

MVOCARDITE  (voir  MYOCARDE). 
MyOGARDITE  DE  SURMENAGE,  198. 

Myosis  urémique,  312. 


N 


NaphTûl  dans  le  traitement  de  la  dys- 
pepsie lïatulente,  632. 

Néphrites.  Emploi  de  la  digitale  dans 
les  —,  789. 

Néphrite  interstitielle.  Ses  rapports 
avec  l'artério-sclérose,  219;  —  et 
goutte,  310;  —  et  ansor  pectoris,  484 

SERFS. Synergie  morbide  des  — pneumo- 


gastriques, 346,  358;  — du  plexus 
cervical  superficiel  et  zona,  595,  596. 

.Névralgies —  intercostale  et  phrènique 
cause  des  pseudo-angines  réflexes, 
603  ;  —  périphérique  et  pseudo-an- 
gine réflexe,  607  ;  —  inlercosto-bra- 
chiales  produites  par  le  digitalisme 
(Durozier),  743. 

Névralgique.  Pseudo-angor  —  d'origine 
réflexe,  601. 

.Névrite. Théorie  de  la  —  cardiaque  dans 
l'angine  de  poitrine,  487;  —  cardia- 
que consécutive  à  la  sclérose  des 
coronaires,  497. 

.Neiro-artritisme  581.  582. 

Neurasthésie.  Sa  nature,  28  ;  son  traite- 
ment, 29;  son  diagnostic  avec  la  liè- 
vre typhoïde,  30,  31,  32;  symptômes 
pseudo-méningitiques  dans  la  — .  30; 
—  et  angine  dipthérique,  33;  dia- 
gnostic de  la  —  et  de  l'âortite  ai- 
guë, 139;  —  el  pseudo-angor  pectoris, 
581;  —  et  arthritisme,  neuro-arthri- 
lisme,  582;  parallèle  de  l'angine  de 
poitrine  —  avec  l'angine  vraie.  593, 
591;  angine  de  poitrine  vraie  compli- 
quée de  névrite  cardiaque,  594;  zona 
et  névrite  cardiaque,  596 ;  traitement 
de  l'angine  de  poitrine  de  la  — .  598; 
diagnostic  de  l'angine  de  poitrine  de 
la, —  avec  l'angine  de  poitrine  vraie, 
6i9. 

Nicotisme  (voir  tabac). 

Nitrite  d'amm.e  —  dans  le  traitement  de 
1  aorte  aiguë,  146;  —  dans  l'artério- 
sclérose, 296,  687  ;  ses  eflets  physio- 
logiques, dilatation  des  vaisseaux, 
688;  son  action  sur  le  muscle  cardia- 
que, 689;  action  du  —  sur  les  accès 
angineux,  689,  690,  691  ;  son  action 
^ur  l  activité  circulatoire  du  myocarde 
et  des  petils  vaisseaux,  692;  mode 
d'emploi  du  —,  694;  intoxication  par 
le  —,  696;  insuccès  dans  l'emploi  du 
—,  696,  697.  1 

Nitkite  M  souk  m  (Matlhew  Ilay),  693. 

^Nitroglycérine  (voir  trinitrine). 

Noeud  vital  du  cœur.  432. 


HUCHÀRD.  —  THÉU.U".  ET  CL.  MÉDICALES, 


Oblitération  des  coronaires  dans-  l'ar- 
tério-sclérose du  cœur,  240;  —  dans 
1  angine  de  poitrine,  385,  386;  — 
artérielle  el  contracture  des  membres 
dans  ce  cas,  453. 

Œdème  aigu  du  poumon,  228;  —  aigu 
du  poumon  clans  ses  accès  d'angine 
de  poitrine  vraie,  367:  diminution 

.      T-P?/,1.*  diPitale,  737;  insuccès 
de  la  digitaline  dans  1'  -  dur,  751. 
Œsophage. Irradiations  douloureuses  au 
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niveau  de  1' —  clans  l'aortite aiguë  130. 
Opérations  ciiiiu  hgicai.es  cl  leurs  dan- 
gers dans  l'angine  de  poitrine  vraie, 
715, 710. 

Opium  dans  le  Iraitcmenl  des  accès 
d'angine  de  poitrine  vraie,  099;  son 
action  sédative  et  son  action  stimu- 
lante, 099. 

Oreillettes.  Distension  des  —  dans  la 
sclérose  du  cœur,  230. 

Ossjpication  des  coronaires.  457. 

Ovaires.  Pression  des  —  dans  le  traite- 
ment de  l'angor  pectoris  hystérique, 
563. 

Oxyde  de  cahhone  et  pseudo-angine  dë 
poitrine,  057. 

Oxygène.  Inhalations  d' —  dans  le  trai- 
tement de  l'angine  de  poitrine  vraie, 
705. 

Oxymel  diurétique  de  Gubler  ou  de 
Deaujon,  813. 

P 

Pâleur  de  la  face  dans  l'angine  de  poi- 
trine vraie,  338,  340,  358,  368;  des 
extrémités  dans  l'angine  de  poitrine 
vraie,  344,  345;—  de  la  face  dans  l'ar- 
lerio-sclèrose  à  type  asystolique,  268. 

Palpitations  chez  les  chlorotiques  par 
hypertension  artérielle,  72;  dans 
l'angine  de  poitrine  du  goitre  exoph- 
talmique, 573  ;  —  dans  l'artério-sclé- 
rose,  215  ;  dans  l'angine  de  poitrine 
vraie,  348  ;  —  de  croissance,  768  ;  — 
dues  à  l'abus  du  thé;  emploi  de  la 
digitale  dans  les  vraies,  toxiques  et 
réflexes.  774,  775. 

Paraldéhyde.  Son  action  fâcheuse  dans 
l'angine  de  poitrine,  711. 

Parry-Graves.  Maladie  de  —  ;  emploi  de 
la  digitale  dans  la  maladie  de  — , 
775,  790,  79i;  augmentation  de  la 
lension  artérielle  dans  la  maladie  de 
— ,  792;  traitement  de  la  maladie  de 
—,  par  la  trinitrine,  l'antipyrine, 
792,  et  veralrum  viride,  71)3  (voir 

GOITRE  EXOPHTALMIQUE.) 

Parkinson.  Maladie  de  —  et  angine  de 
poitrine  vraie,  409. 

PÉRIAHTÉRITE  (voir  ARTÉRITE,  KNDARTÉ- 
R1TE.) 

Peau.  Maladies  de  la  —  et  diathèses,  23. 

Péricarde  (voir  PÉRICARDITE). 

rÉRicARDiTE  dans  l'aortite  aiguë,  115, 
1 18,  139;  —  avec  douleur  pseudo-an- 
gineuse,  592;  emploi  de  la  digitale 
dans  la  —  aiguë,  771. 

Piiénacétine  dans  le  traitement  de  l'an- 
gine de  poitrine  vraie,  709. 

Pii'lérotomie  (voir  saignée). 

Phtisie  des  artério-scléreux  et  des  alhé- 
romateux,  182. 

Pu  RÉNIQUE,  névralgie  du  nerf — 595. 

Piliers,  altérations  des  —,  du  cœur, 
dans  l'artério-sclôrose237;  dans  l'an- 
gine de  poitrine,  387. 


Pleurésie  dans  l'aortite  aiguë,  130;  — 

—  dans  Partério-sclérose  du  cœur 
230.  ' 

Plexus  cardiaque, névriledu— ,  théorie 
de  l'angine  de  poitrine,  490,  491,497. 

Pneumogastrique,  synergies  morbides  du 
—,  dans  l'angine  de  poitrine  vraie, 
340,  358;  éleclrisation  du  —,  comme 
traitement  de  l'angine  de  poitrine 
(Onimus,  Duchenne),  364. 

Pneumonie  congeslive  et  centrale,  1;  — 
tabulaire,  pseudo-lombaire,  3;  —  in- 
fectieuse du  sommet,  4  ;  abstention 
thérapeutique  dans  In— 5;  traite- 
ment de  la  —  et  des  pneumoniques, 
0,  7,  8;  —  algide  du  vieillard,  12;  em- 
ploi de  la  digitale  dans  la  —,  795; 

—  danger  des  accidents  cardiaques 
dans  la  —,  796;  algidité  dans  la  — . 
796. 

Poids.  Diminution  du  —  du  corps  par 

la  digitale  737,  738. 
Pollakiurie     dans  l'artério-sclérose, 

150. 

Polyurie  dans  l'artério-sclérose,  215. 
Position  horizontale.  Influence  de  la 

—  sur  les  accès  d'angine  de  poitrine, 
423. 

Potasse.  Sels  de—,  leur  action  sur  le 
myocarde,  et  leur  emploi  dans  l'an- 
gine de  poitrine  vraie,  712. 

Potassium  (voir  rromures  etiodures). 

Poudres  adsorisantes  dans  le  traitement 
de  la  dyspepsie  flatulenle,  632. 

Pouls  dans  l'hypertension  artérielle;-— 
dans  l'artério-sclérose,  215,  219  — 
persistant,  215;  bigeminé  dans  l'ar- 
tério-sclérose, 251  ;  instable  et  va- 
riable, 255;  —  dans  la  maladie  de 
Stokcs-Adams,  255  ;  —  dans  l'angor 
peeloris,  345  ;  petitesse  transitoire  du 

—  347  ;  inégalité  des  deux  —  ;  peti- 
tesse spéciale  du  —  gauche,  348  ;  — 
paradoxal,  275; —  dans  le  tabagisme, 
505,  512;  —  digitalique,  735,  736. 

Poumon.  Congestion  du  —  (voir  conges- 
tion pulmonaire)  ;  œdème  aigu  du  — 
228. 

Pseudo-angines  réflexes.  601;  — 
d'origine  périphérique,  603; —  pro- 
duite par  des  névralgies  intercostales 
et  phréniques,  603;  par  lésion  des 
nerfs  des  extrémités,  604,  par  des 
névroses,  des  traumatismes,  605. 

Historique  des  —  (Valleix),  605; 
(Potain),  608. 

Diagnostic  des—,  013;—  d'origine 
viscérale,  014.  IJisl07Hque,  614;  — 
d'origine  viscérale,  614,  615;  théories 
mécanique,  humorale,  615,  théorie 
réflexe,  010; —  réflexe  gastro-hépa- 
tique, 010;  accidents  cardio-pulmo- 
naires des  — ,  617,  618. 

Palhogénie  des— d'origine  gastro- 
intestinale  (Frank.  Potain.  Harié), 
018.  (Ilabershon),  619. 

Eiwlogie  des  —  d'origine  gastro.* 


TAIII.K  \\ ALVTInlTK  UKS  MATIKI'.KS 


inlestinalc,  019  :  loin-production  dans 
les  affections  légères  du  tube  diges- 
tif, 520;  leur  fréquence  chez  la  fem- 
me, 02 1 . 

Signes  des  —  d'origine  gastro-in- 
testinale, 621  ;  leur  diagnostic,  622, 
024. 

Pronostic  des  —  d'origine  gastro- 
intestinale,  620,  027. 

Traitement  des  —  d'origine  gastro- 
intestinale,  028;  régime  alimentaire, 
régime  sec  de  Chomel,  629  ;  substances 
antifermentescibes,  631  ;  des  poudres 
absorbantes,  032;  naphlol,  032. 

Pseudo-angines  toxiques  (voir  i  \- 

liAGISME,  ALCOOLISME,  ERGOTISME,  IMPA- 
LUDISME, OXYDE  DE  CAKBONE,  THÉ,  CAFÉ. 

Pseudo-angor   digitalique,    743  (voir 

PSEUDO-ANGINF.s). 

Pulmonaire.  Type  —  de  Partério-sclé- 
rose  du  cœur,  225;  retentissement  de 
l'artère,  388. 

Puberté.  Ilyperlrophie  cardiaque  delà 
—,  769. 

Purgatifs  dans  l'aortite  aiguë,  147;  — 
dans  la  goutte  des  artério-scléreux, 
334;  action  des  —  sur  le  barrage 
circulatoire,  750;  emploi  des  —  avant 
l'administration  de  la  digitale,  804. 

Pyridine  dans  le  traitement  des  com- 
plications de  l'angine  de  poitrine 
vraie,  721. 


Q 

Quinine,  Sulfate  de  —  dans  les  lièvres 
palustres  (Maillot),  17. 


R 

Récurrence  radiale.  Disparition  de  la 
—  (Duclos),  286. 

Réflexe.  Loi  des  —,  (Lasègue),  620. 
Pseudo-angine  d'origine  —,  601. 

Régime  alimentaire  dans  les  pseudo- 
angines réflexes,  628;—  sec  de  Chomel, 
de  Bouchard,  629  ;  —  cause  d'artério- 
sclérose, page  Vil. 

Rein  hépatique,  331;  maladies  des  — 
et  artério-sclérose,  287,  288. 

Rénale.  Insuffisance  —  et  régime  lacté 
exclusif,  789. 

Reptation  artérielle,  signe  d'athérôme 
(Paul),  259. 

Respiration  stertoreuse  dans  le  taba- 
gisme, 507. 

Retentissement  diastolique  du  se- 
cond bruit  aortique,  symptôme  de 
Partério-sclérose  et  de  l'hypertension 
artérielle,  68  ;  —  et,  artério-sclérose 
76;  son  intensité,  son  timbre,  80;  son 
diagnostic  avec  le  retentissement 
pulmonaire,  81  :  —  en  coup  de  mar- 


teau dans  l'aortite,  117;  —  dans  Par- 
tério-sclérose, 215  ;  dans  l'intervalle 
des  accès  d'angine  de  poitrine  vraie, 
353;  —  permanent  et  temporaire,  285, 
286  ; — de  l'artère  pulmonaire  dans  les 
affections  gastriques  (Potain),  388. 

P.étrécissement  des  artères  coronaires 
dans  Partério-sclérose  du  cœur,  238, 
239;  dans  l'angine  de  poitrine,  386; 

—  de  l'artère  pulmonaire  et  phtisie 
pulmonaire,  417. 

Rhumatisme,  chronique,  cause  de  Par- 
tério-sclérose du  cœur,  194;  le  — 
et  la  saignée;  —  dans  les  cardiopa- 
thies valvulaires,  282;  —  et  asystolie 
aiguë  consécutive  avec  angor  pec- 
toris,  590;  pseudo-angine  dans  le  — 
articulaire  aigu,  590  ;  emploi  de  la 
digitale  dans  le  —  articulaire  aigu. 
778. 

Rigidité  cadavérique  et  angine  de  poi- 
trine, 451. 

Rougeole.  Hypèrhémie  pulmonaire  in- 
tense dans  la  —,  16. 

S 

Saignée  dans  Partério-sclérose  à  type 
asystolique,  267  ;  dans  Partério-sclé- 
rose, 303,  304;  dans  la  goutte  des 
artério-scléreux,  334;  dans  l'angine 
de  poitrine  vraie,  715;  action  de  la 

—  sur  les  barrages  circulatoires, 
750;  emploi  de  la —  avant  l'adminis- 
tration de  la  digitale,  804. 

Salicylate  de  soude  dans  la  goutte 
des  artério-scléreux,  329. 

Saturnisme,  cause  de  Partério-sclérose. 
190;  cause  de  l'angine  de  poitrine 
vraie,  -410;  cause   d'intolérance  du 

^  tabac,  512. 

Scarlatine,  cause  de  l'artério  sclérose, 
.  107. 

Sclérose  (voir  artério-sclérose,  angio- 
sclérose). 

Septicémie  dans  la  variole,  40;  —  et 
auto-intoxications,  40. 

Souffle  dans  les  cardiopathies  arté- 
rielles et  valvulaires,  221,  224;  — 
dans  les  cardiopathies  artérielles  et 
les  cardiopathies  valvulaires,  297  ;  — 
digitalique,  736;  —  mitral  produit 
par  la  digitale,  537  ;  rapport  de  l'in- 
tensité des  —  et  des  lésions  d'orifice, 
758. 

Sous-clavières.  Leurs  lésion  s  dans  l'aor- 
tite aigue,  NI;  élévation  des  — ,  122, 
123  (Faure);  signes  produits  par  l'élé- 
vation des  —,  124  élévation  des  — 
dans  Partério-sclérose,  215,  élévation 
des  —  dans  l'angine  de  poitrine 
vraie,  382. 

Spartéine.  Sulfate  de  —  dans  Partério- 
sclérose.  301;  —  dans  l'angine  depoi- 
tnne  vraie,  271. 
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Spasme  artériel  dans  l'artério-sclérose 
du  cœur,  221. 

Spasme  du  système  VASCULAIRE  dnns 
l'artério-sclérose,  210; —  artériel  dans 
l'angine  de  poitrine  vraie,  350;  théo- 
rie du  —  cardiaque  (Heberden,  La- 
tham  et  Lente),  447. 

Spiiygmomanomètres  de  Hasch,  61,  823, 
824  —  ;  de  Potain,  82;),  826,  827  ;  — 
dans  l'hypertension  artérielle,  75. 

SPHYGMOM  ŒNOMÉTRIE,  82:t . 

Sténocardie  (voir  Angine  pe  poitrine). 

Sternalgie  dans  l'angine  de  poitrine, 
339. 

Stimulants.  Emploi  des  —  dans  la 
pneumonie,  13;  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde. 63. 

Stokes.  Respiration  dyspnéïque  de  — , 
784. 

Stokes-Adams.  Maladie  de  —  terminai- 
son ;  durée;  éliologie,  259;  palho- 
génie,  259;  traumatismes  dans  la 
région  bulbaire  (Charcot),  260  artério- 
sclérose cérébrale,  urémie  261. 

Strophanti  s  dans  l'angine  de  poitrine 
vraie,  712;  action  cardiaque  du — , 
765. 

Subite.  Mort —  dans  l'angine  de  poi- 
trine vraie,  127  ;  les  différentes  théo- 
ries pour  l'expliquer,  431  ;  —  hérédi- 
taire, XI. 

Sudorifiques  —  dans  l'urémie  gout- 
teuse, 33(5. 

Sulfonal,  médicament  infidèle  dans 
l'angine  de  poitrine  vraie,  711. 

Surmenage,  cause  de  l'artério-sclérose, 
198. 

Syncope, —  locale  des  extrémités,  221  :  — 
dans  l'angine  de  poitrine,  427;  — 
nocturne  dans  le  tabagisme,  523;  — 
avec  oblitérations  artérielles,  453;  — 
angineuse  et  hystérique,  651  ;  —  dans 
l'intoxication  par  la  cocaïne,  707  ;  — 
dans  le  cours  de  la  chloroformi na- 
tion, 715;—  laryngo-réflexe,  —  bul- 
baire, toxique,  716;  —  respiratoire 
et  cardiaque  dans  la  chloroformisa- 
tion,  718,  719. 

Syphilis,  cause  de  l'artério-sclérose, 
196;  —  cause  de  l'angine  depoitrine 
vraie,  396;  100  ;  influence  de  la  — 
mii'  le  cœur,  400;  sur  les  artères,  401* 
403;—  secondaire  et  tertiaire  dans 
l'angine  de  poitrine  vraie  et  fausse, 
104;—  dans  l'ataxîe  locomotrice  105. 

Système  nerveux.  Influence  du  —  sur 
l'artério-sclérose,  209,210. 

Systole.  Bruit  de  la  —  en  écho  dans  la 
maladie  de  Stokes  Adams,  259. 


Tabac  et  Tabagique.  Influence  du 
—  sur  l'angine  de  poitrine  vraie, 416: 
influence  du  —  sur  l'artério-sclérose, 


197;  —  angine  de  poitrine  produite 
par  le  — ,  502;  action  physiologique 
et  toxique  du  —,  503;  rétrécissement 
spasmodique  des  coronaires,  isché- 
mie fonctionnelle  dans  l'empoisonne- 
ment par  le  —,  502;  discussion  sur 
l'action  toxique  du  —  503,  50i;  ac- 
tion du  —  sur  les  centres  nerveux, 
505;  action  sur  le  nerf  vague,  anta- 
gonisme entre  le  —  et  la  digitale, 
505;  accélération,  puis  ralentisse- 
ment de  la  respiration,  506;  dyspnée, 
asthme  nicotinique,  respiration  de 
Cheyne-Stokes,  bulbaire,  stertoreuse, 
507;  action  du  —  sur  le  cœur,  508, 
512;  action  du  —  sur  le  système 
musculaire,  sur  les  vaisseaux,  50X 
le  — ,  poison  artériel,  vaso-constric- 
teur, hémostatique,  élévateur  de  la 
tension  artérielle,  509;  action  du  — 
sur  le  grand  sympathique,  les  cen- 
tres nerveux,  511;  action  du  t- sur 
l'appareil  respiratoire,  512;  pouls  taba- 
gique, 512;  causes  prédisposantes  de 
l'intolérance  du  —  514,  515. 

Historique  de  l'angine  de  poitrine 
-,  502. 

Eliologie  de  l'angine  de  poitrine—, 
514,  215, 

Symptômes  de  l'angine  de  poitrine, 
516;  angine  de  poitrine,  à  forme 
vaso-motrice,  pâleur,  petitesse  du 
pouls,  état  syncopal,  519,  troubles 
labagiquos,  troubles  cardiaques,  folie, 
du  cœur,  519  :  accès  complets,  frustes, 
provoqués,  spontanés,  520;  angine 
de  poitrine  —  fonctionnelle,  dispa- 
raissant rapidement,  520;  angine  de 
poitrine  —  organique,  tenace,  520  : 
angine  de  poitrine  d'origine  dyspep, 
tique,  généralement  bénigne,  520- 
provoquée  par  l'effort,  523. 

Pronostic,  terminaisons,  diagnostic 
de  l'angine  de  poitrine—,  530;  mort 
possible  dans  l'angine  spasmo-taba- 
gique,  plus  fréquente  dans  l'angine 
scléro-tabagique,  inconnue  dans  l'an- 
gine gastro-tabagique,  532. 
Traitement  de  l'angine  —,  ">33. 

Tabès  (voir  ataxie  locomotrice). 

Tachycardie  dans  la  fièvre  typhoïde. 
53,  54;  dans  Paortite  aiguë,  131; 
dans  l'artério-sclérose,  219,  263  ;  — 
dans  le  tabagisme,  519;  emploi  de  la 
digitale  tlans  la  — .  776. 

Tachygariuque.  Type  —  de  l'artério- 
sclérose du  cœur,  253. 

Tension  artérielle  (voir  hypotension) 

ARTÉRIELLE,  et  HYPERTENSION  ARTÉRIELLE. 

Thé.  Influence  du  —  sur  lus  pseudo- 
angines, 637;  —  action_  du  —  dans 
l'angine  de  poitrine.  747. 

Thérapeutique  (voir  indications,  ataxie. 
etc.). 

Thorax.  Implication  du  —  dans  l'angine 

de  poitrine  vraie,  342; 
Trinitrine.  Injection  de  —  dans  la  ma- 
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ladie  de  Stokes-Adams,  264  ;  —  dans 
rartério-sclérose,  295  ;  —  dans  la 
«■•outte  des  artério-sclereux.  S2.>  ; 
ses  effets  physiologiques,  diminu- 
tion delà  tension  artérielle,  692  ;  son 
action  dans  les  accès  d'angine  de 
poitrine,  693  ;  mode  d'emploi  de  la 
—  695  ;  action  de  la  —  sur  la  tension 
artérielle,  165;  association  de  la - 
à  la  digitale,  766;—  dans  la  maladie 
de  Parry-G raves,  792. 

Trophonévrose  vasculaire.  Cause  de 
i'artério-sclérose  (11.  Martin),  210. 

Trousseau.  Vin  diurétique  de  —,  813. 

Ti  berculose.  Relations  de  la  —  avec 
l'aortite  aiguë,  99,  100;—  chez  les 
artèrio-scléreux  102,  103;  son  traite- 
ment 102;  —  cause  de  l'arlério-scle- 
rose,  198. 


U 


Urée.  Diminution  dcl'—  dans  l'urémie 
hépatique,  330. 

Trémie.  —  Dyspnéique  dans  l'artério- 
sclérose, 150;  —  dans  les  cardiopa- 
thies artérielles,  218  ;  dans  la  goutte, 
310,  311;—  hépatique,  330;—  buc- 
cale (Lancereaux),  796. 

Urétiiane.  Emploi  de  1'—  dans  l'angine 
de  poitrine  vraie,  712. 


Valvules  auriculo-ventriculaires,  21  i  ; 
lésions  des  —  auriculo-ventriculai- 
res et  aortiqucs  dans  la  sclérose  du 
cœur,  186;  dans  l'angine  de  poitrine, 
386. 

V\riole  et  ses  indications  thérapeuti- 
ques, 40;  —  cause  de  I'artério-sclérose 
197.  ' 

Vaso-moteurs  Phénomènes  —  dans 
l'angine  de  poitrine  hystérique,  651  ; 
troubles  —  dans  l'angine  de  poitrine, 

345-  ,  .;    •  i 

Vaso-motrice.  Forme  —  de  1  angine  de 

poitrine,  345. 
Ventricules  cardiaques.  Lésions  des  — 

dans   I'artério-sclérose,   188;  dans 

l'angine  de  poitrine,  386. 
Vehatrum  yemde  dans  la  maladie  de 

Parrv-Graves  (Liégeois),  793. 
Vertiges  dans  l'angine  de  poitrine,  3;x>. 
Vichy.  Indication  des  eaux  de  — dans  les 

pseudo-angines  réflexes,  630;  eaux 

de  —  dans  le  traitement  de  l'angine 

de  poitrine  vraie,  683. 
Vomissement  dans  le  digitalisme,  743. 


Zona  —  d'origine  aortique,  595,  596. 
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Page  409.  Au  lieu  de  :  l'existence  de  l'angine  de  poitrine  diabétique,  lisez  : 

TABÉTIQUE. 

Page  663.  Au  lieu.de  :  je  vous  ai  dit  qu'il  fallait  observer  la  plus  grande 
lempemture  dans  le  manger,  lisez  :  tempérance. 

Page  683.  Au  lieu  de  :  c'est  ainsi  qu'Argetès,  lisez  :  c'est  ainsi  qu'AVEC  Pau, 
Argelès,  etc. 

Page  793  (en  note).  Au  lieu  de  :  Trousseau  signale  certaines  scléroses  verti- 
cales, lisez  :  corticales. 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  I 


ARTÉRIOSCLÉROSE  DU  CŒUR  (endartérite) 

Fig.  1.  —  Figure  d'ensemble.  Coupe  d'un  pilier  de  lamitrale  renfermant  deux 

grands  foyers  de  sclérose. 

a,  a'  Artères  atteintes  d'endo-périartérite.  Oblitération  complète  en  a. 

b,  prolongement  de  tissu  scléreux  provenant  du  périartère. 

c,  épaississement  scléreux  des  espaces  conjonctifs  qui  environnent  les  ramifi- 

cations artérielles. 

d,  agglomérations  de  fibres  musculaires  dont  la  réunion  constitue  à  un  degré' 

plus  avancé  l'îlot  de  fibres  musculaires  périartériel  de  la  sclérose  dystro- 
phique. 

e,  foyer  de  sclérose  dystrophique  en  voie  de  formation. 
/',  grand  espace  conjonctif  interfasciculaire. 

</,  endocarde  sain. 

(Dans  cette  figure,  la  sclérose  affecte  la  forme  de  vastes  îlots  séparés  de  l'artère 
par  des  libres  musculaires  (d.  d)  saines  ou  en  voie  d'atrophie.) 

Figi  2.—  Foyer  de  sclérose  de  la  figure  1  («'  b),  vu  à  un  grossissement  plus  fort. 

(Ocul.  1.  Obj.  2.) 

a,  artère  dont  la  lumière  est  fort  rétrécie  par  l'épaississement  considérable  de 

la  tunique  interne. 

b,  lumière  du  vaisseau. 

c,  périartère  très  épaissi. 

d  d' agglomération  de  fibres  musculaires  dont  un  grand  nombre  est  en  voie 
d'atrophie,  surtout  dans  le  voisinage  de  la  sclérose. 

e,  coupe  longitudinale  d'une  artériole  peu  altérée. 

f,  veinule  entourée  de  quelques  fibres  musculaires. 

g,  artériole  rétrécie  par  l'endartérite  et  entourée  de  quelques  rares  fibres  mus- 

culaires atrophiés. 
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Â.RTÉRIO-SCLËROSE  DU  CŒUR    endo-périart irrite) 

Fig.  3.  —  Montrant  la  formation  des  Ilots  musculaires  périarlériels  de» 

stieroses  dgstrophiques. 

o,  coupe  oblique  d'une  artériole  atteinte  d'endo-périartérite. 

b,  fibres  musculaires  qui  l'environnent. 

c,  autre  artériole  également  altérée. 

d,  libres  musculaires  en  voie  d'atrophie. 

e,  débris  de  fibres  musculaires  dégénérées,  non  colorées  par  le  carmin,  granu- 

leuses. 

f,  apect  lacunaire  de  la  sclérose.  Trame  conjonctive  débarrassée  des  fibres 

musculaires. 

a'  a"  îlots  musculaires  périarlériels. 

g,  zone  scléreuse  environnant  complètement  l'ilot  vasculo-musculaire  o,  b). 

(Dans  cette  figure,  la  sclérose  affecte  la  forme  de  bandes  longitudinales  suivant 

le  trajel  de-  vaisseaux  artériels.) 

Fig.  4.  —  Montrant  la  propagation  de  la  sclérose  périarlérielle, 

a,  tunique  interne  épaissie,  presque  normale  en  b, 

c.  tunique  externe  Lrès  épaissie. 

d,  d,  prolongements  et  irradiations  périvasculaires  de  la  périartérite. 
f,  artériole  coupée  obliquement  et  légèrement  altérée. 

/',  sclérose  périartérielle. 

h,  fibres  musculaires  atrophiées. 
/,  fibres  musculaires  saines. 

(Dans  cette  figure,  on  retrouve  les  caractères  d'une  sclérose  mixte  (périel  para- 
artérielle),  la  première  sous  forme  de  bandes  conjonctives  et  avoisinant  les 
artères,  la  seconde  sous  forme  ù'îlols  considérables  siégeant  à  l'extrémité  du 
territoire  vasculaire.) 


EXPLIC  \TION    DE  f.  A  PLANCHE  ni 


LÉSIONS  DE  L'ANGINE  DÉ  POITRINE  VRAIE 


A,  A',  plaques  d'aortite  chronique  (athérome). 

B,  Plaques  d'aorte  bouchant  l'ouverture  de  la  coronaire  gauche. 

C,  Ouverture  de  la  coronaire  gauche  presque  complètement  oblitérée,  ne  laissant 

pas  même  traverser  une  soie  de  sanglier.  De  l'autre  côté,  ouverture  de  la 
coronaire  gauche  perméable  et  normale  dans  laquelle  pénètre  facilement  un 
gros  stylet.  (Dans  tout  le  parcours  de  son  trajet,  elle  était  même  dilatée.) 

D,  E.  Petites  ouvertures  de  coronaires  supplémentaires. 


EXPLICATION    DE   LA   PLANCHE  IV 


LESIONS  OR  L'ANGINE  DE  POITRINE  VRAIE 


A.  A.  Plaques  d'aortite  chronique. 

B.  Légère  dilatation  de  l'aorte. 

C.  Artère  coronaire  gauche  dont  l'ouverture  rendue  irrégulière  par  une  plaque 

athèromateuse  est  très  rètrécie. 
C   Artère  coronaire  droite  complètement  oblitérée  et  dont  l'ouverture  est 
transformée  en  7  ou  8  petits  pertuis  absolument  imperméable-. 


viadies  du  Cœur  et  Angine  de  Poitrine 


HUCHARD  :  Maladies  du  Cœur  et  Angine  de  Poitrine 
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